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Die pathologisch-anatomischen Veränderungen des Duo- 
denums bei Ulkus und deren Darstellung im Röntgenbild. 


Von 
Prof. Dr. P. Clairmont, Zürich. 


(Mit 49 Textfiguren.) 


1. Die pathologische Anatomie des Uleus duodeni. 


An der Betrachtung des pathologisch veränderten Duodenums sind 
drei Spezialwissenschaften in erster Linie interessiert: die Röntgenologie, 
die pathologische Anatomie und die Chirurgie. 

Die Röntgenologen haben sich am intensivsten mit dem Studium der 
Duodenalveränderungen beschäftigt. Zunächst sind sie rein praktisch vor- 
gegangen und haben die diagnostische Verwertbarkeit der dargestellten 
Veränderungen zu ergründen versucht. Später haben sie sich bemüht, ihren 
Bildern die Grundlage pathologisch-anatomischer Veränderungen zu geben. 

Es wäre zweifellos Sache der pathologischen Anatomen gewesen, dafür 
schon längst die zuverläßlichen Grundlagen zu schaffen. Es ist das nicht 
geschehen, wenn wir von den áltesten Arbeiten — W. Miiller, Oppenheimer, 
Collin, Perry und Shaw — absehen, die zam Teil schon Moynihan 
zur Verfügung gestanden sind. Erst in jüngerer Zeit haben Petrivalsky, 
Oberndorfer, Kirsch, Polya, Dietrich, v. Hansemann, Nau- 
werck, Paus, Rosenbach, Scheel, Schónberg, Simmonds, 
Schmidtgall, schließlich die ausführlichen Arbeiten von Gruber und 
Hart diese Lücke ausgefüllt. 

Der schwerste Vorwurf muß die Chirurgen treffen. Selbst die Arbeiten 
aus letzter Zeit enthalten nur spärliche Angaben. Klare pathologisch- 
anatomische Vorstellungen über das Ulcus duodeni haben gefehlt. Darauf 
muß auch zurückgeführt werden, daß solange in Deutschland die Diagnose 
dieses Leidens vernachlässigt wurde. Wenn ich Moynihan in der Klinik 
des Ulcus duodeni nicht bedingungslos beistimmen kann, so muß in vollem 
Maße anerkannt werden, daß sich schon in seiner Monographie, ebenso wie in 
den Arbeiten von W. Mayo ausgezeichnete Angaben über die pathologische 
Anatomie des Ulcus duodeni finden. Trotzdem waren diesen Autoren durch 
die Anwendung der Gastroenterostomie natürliche Grenzen für die Er- 
kenntnis der pathologisch-anatomischen Veränderungen gezogen. Nach den 
Resektionsbefunden kann das heute mit Bestimmtheit gesagt werden. 





X . Würzburger Abhandlungen. N.F. Bd. 21. Heft 1. 1 


۳ nt ortachritt gel 


TUM 


a E 
SE 


í 
Ner 
1 














LEN 


es de ne 











EE Ka Umi هه مس ام‎ t 





gt? ate a‏ طخ ای 


PAI e 






4 A 
(A Ns a y. Ts 
Ut n uu LI A اي و‎ 










as | 


۹: ۲ 
Mud 
ot ga MS, 



























۱ ۱ Ze Sé SCH y 
و‎ S \ Sy cle eae 
A hie, X den / 
fading! selten. 
pnt 
d A و‎ A: d i AA GI 
CAREER AEN a 





4 P. CLAIRMONT, [4 


Die Partie des Duodenums unmittelbar anschliessend an den Pylorus 
liegt also der vorderen Bauchwand nàáher als jene an dem Genu superius. 
Dieses Anfangsstück der durchschnittlich 6—8 cm (nach Akerlund 3 bis 
6 cm) langen Pars horizontalis superior hat, obwohl schon retroperitoneal 
gelegen, eine gewisse freie Beweglichkeit, indem sich zwischen Pankreas 
und Duodenumhinterwand lockeres Bindegewebe einschiebt. Das stimmt mit 
der Angabe Glönards, entgegen Braune, daß auch die retroperitoneal 
gelegene Duodenalschlinge einen nicht unbedeutenden Grad von Verschieb- 
barkeit besitzt (zit. nach Akerlund) überein. 2—3 cm entfernt vom Py- 
lorus beginnen die innigen Beziehungen der Dorsalseite des Duodenums gegen 
das Pankreas. Gegen die Flexura duodeni superior wird dieses Verhältnis 
wieder lockerer, um an dem Eintritt des Ductus Santorini und der Papilla 
Vateri abermals besonders innig zu werden. 

Das Duodenum hat normalerweise keinerlei Verwachsung gegen die 
Leber und gegen die Gallenblase. Der Choledochus kreuzt am lateralen 
Rande des Ligamentum hepato-duodenale verlaufend die orale Hälfte der 
Pars horizontalis superior. Nach innen von ihm liegt die Art. gastro- 
duodenalis. Der Cholelochus verläuft leicht schräg von rechts oben nach 
links unten und ist im Pankreas eingebettet. Die Gallenblase liegt normaler- 
weise über der äußeren Hälfte der Pars horizontalis superior. 

Hier ergeben sich einige Differenzen gegenüber den Angaben von 
Akerlund. Er sagt (S. 3, 1 Abs.), daß der Ductus choledochus nach 
der Vereinigung mit dem Ductus cysticus nach unten hin dicht an der 
hinteren Duodenalwand gewöhnlich innerhalb des Gebietes des aboralen 
Teils der Pars horizontalis superior verläuft. Das Collum vesicae felleae 
und dessen Fortsetzung, der Ductus cysticus, schlagen sich über den Ober- 
rand der Duodenalschlinge in der Gegend der Flexura duodeni superior. 

In dem ersten Abschnitt des Zwölffingerdarmes kommt dem Bulbus 
duodeni (Holzknecht) eine besondere Bedeutung zu. Er umfaßt die 
ersten 3— 4 cm und kann oft auch von aussen durch Inspektion von dem 
lateralen Abschnitt unterschieden werden. Nach Akerlund soll die 
flaschen-, spindel- oder eiförmige Partie des Duodenums oft die ganze oder 
nahezu die ganze Pars superior duodeni bis zur Umbiegungsstelle an der 
Flexura duodeni superior einnehmen, wovon ich mich nicht überzeugen 
konnte. Ich verweise auf das Bild bei Schinz, das am uneröffneten und 
eröffneten Präparat die Abgrenzung erkennen läßt, im letzteren Fall durch 
das Fehlen der (Juerfalten (Valvulae Kerkringii) ganz besonders auffallend. 

Von diesem Normalbild, das sich ım wesentlichen mit den Dar- 
stellungen deckt, die Akerlund an Hand der anatomischen Literatur 
(Braune, Glenard, Cruveilhier, Treitz, Sappy, Merkel) und 
eigenen Untersuchungen bringt, kommen Abweichungen vor, ohne daß ein 
pathologischer Prozeß vorliegt. 

Das gilt ganz besonders für die Lünge der Pars horizontalis superior 
und ihre Beweglichkeit. Es kommen, wie ich gelegentlich der Duodenal- 
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Von der kleinen Kurvatur geht der Entzündungsprozeß auf das Lig. hepato- 
duodenale über, wo sich in der gleichen Folge dieselben Veränderungen 
wie an der vorderen Duodenalwand bemerkbar machen: Trübung der Serosa, 
gelbweiße Verfärbung, Verdickung und Schwielenbildung. Selten überschreitet 
die Entzündung den unteren Duodenalrand wesentlich nach unten. Zu 
beiden Seiten, namentlich in dem Winkel am Pylorus, aber auch an dem 
großen Kurvaturrand des Duodenums, seltener an der kleinen Kurvatur 
oder im Lig. hepato-duodenale kommt es zur Lymphadenitis. 

Diesen von außen sichtbaren Veränderungen gehen die an der Mukosa 
und später bei weiterem Vordringen des Ulkus an den tieferen Schichten 
parallel. Die Schleimhaut wird in radiären Falten herangezogen. An 
dieser Verzerrung beteiligt sich der Pylorusring einerseits, die übrige Pars 
horizontalis superior andererseits. Beide Abschnitte werden zum Geschwür 
hingezogen. Daraus resultiert die Arkadenform des Pförtners, während 
das Duodenum wesentliche Formveränderungen erleidet. Das Geschwür, 
das die verschiedenen Schichten des Duodenums durchsetzt, geht mit leb- 
hafter Bindegewebsbildung einher, wird gegen die umliegenden Organe, 
vor allem gegen das Pankreas, die Leber, die Gallenblase fixiert, später 
penetrierend, und bildet auf diese Weise, so wie das Geschwür des Magens, 
entzündliche Geschwülste. Die Veränderungen, die das schließliche Ergebnis 
des chronischen Ulkus sind, betreffen: 


1. Lage und Verlauf der Pars horizontalis superior. 


Das Anfangsstück des Duodenums wird hochgezogen, dem Leberhilus 
genähert, am stärksten in dem Abschnitt unmittelbar neben dem Pylorus. 
Nicht nur bei dem Geschwür der hinteren Wand, sondern auch bei dem 
der vorderen Wand findet eine Retraktion nach hinten zu statt. Die 
Pars horizontalis superior steigt nicht mehr von links vorne unten nach 
rechts hinten oben, sondern liegt horizontal oder sogar nach rechts ab- 
steigend; der Bulbus duodeni ist nicht mehr der vorderen Bauchwand 
genähert, sondern liegt in derselben Frontalebene wie das Genu superius. 
Diese Veränderungen entsprechen dem häufigsten Sitz des Ulkus innerhalb 
der ersten Zentimeter aboral vom Pylorus. Es kann vorkommen, daß das 
Ulkus weiter lateral liegend die Pars horizontalis superior in einem nach 
oben konvexen Bogen verzieht, so daß orales und aborales Ende tiefer 
stehen. Der höchste Punkt liegt in der Mitte. Bei dem seltenen Sitz des 
Geschwüres an der Flexura duodeni superior ist Lage und Verlauf des 
Duodenums weniger beeinflußt. Das Genu superius sitzt in diesen Fällen 
besonders hoch und nach hinten fixiert. 

In ganz schweren Fällen, wo das Ulkus des Bulbus duodeni nicht 
nur zu Schrumpfung des Ligamentum hepato-duodenale, sondern auch des 
Ligamentum hepato-gastricum geführt hat, die Entzündung längs der kleinen 
Kurvatur des Magens aufsteigt, kann es zur schneckenförmigen Einrollung 
der Pars horizontalis superior kommen. Die in solchen Fällen bestehende 
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ohne tiefgreifende Formveründerung eine strahlige Kontraktion setzt, be- 
einflußt schon die Lichtung der Pars horizontalis superior. Alle weiter- 
gehenden Veränderungen, wie Schwielenbildung, Verziehung der Kurvaturen, 
Verzerrung des Pylorus führen durch die Schrumpfungsvorgänge zu Steno- 
sierungen aller Grade. 

Wie schon einmal von mir auseinandergesetzt wurde, entspricht dem 
klinischen Bilde der gutartigen Pylorusstenose der anatomische Befund 
der Duodenalverengerung, wobei ausnahmslos ein offenes Geschwür im 
Zwölffingerdarm vorliegt. Auf diese Beobachtungen bezieht sich das schon 
früher Gesagte. Nach den anatomischen Ergebnissen, welche die Duodenal- 
resektion zutage gefördert hat, sind wir in den seltensten Fällen berechtigt. 
von einer Pylorusstenose zu reden, sondern wir haben ein stenosierendes 
Uleus duodeni anzunehmen. Nur dort, wo ein präpylorisches Geschwür 
den Pförtner verengt oder ein Geschwür am Pylorus selbst, das nach 
meiner Erfahrung selten ist, die Verengerung bedingt, kann noch von einer 
Pylorusstenose im alten Sinn gesprochen werden. 

Genauer betrachtet kann das Ulcus duodeni in verschiedener Weise 
zur Verengerung führen. Entweder in der Höhe des Pylorus selbst durch 
dessen Verzerrung oder zirkuläre Schrumpfung, wobei es sich um größere 
Geschwüre handelt, oder im Duodenum, und zwar am oralen Rande, am 
aboralen Rande des Geschwüres oder so, daß eine genaue Lokalisation der 
Stenose im Verhältnis zum Geschwür nicht möglich ist. Das gilt für die 
kleineren Ulzera, bei denen neben der Schrumpfung auch die Schleimhaut- 
wulstung eine Rolle spielt. ا‎ 

SchlieBlich kann die Stenose auch eine doppelte, wie sie schon 
Moynihan abbildet, oder róhrenfórmige sein. Das letztere trifft bei der 
Pars horizontalis superior zu, die in ihrer ganzen Länge verunstaltet, in 
das entzündete Pankreas und Schwielengewebe versenkt ist und ein starres 
Rohr darstellt. 

Der Duodenalstenose gegenüber kann der Pylorus weit offen stehen. 
Wohl nur ausnahmsweise — in meinem Material beobachtet — ist bei 
einer schrumpfenden Stenose der pylorische Abschnitt des Bulbus duodeni 
so elastisch geblieben, daß es zu einer Ausdehnung dieses zwischen Pylorus 
und Ulkus gelegenen Teiles kommen kann (großer Bulbus, Megabulbus). 


Beispiel für großen Bulbus duodeni. 


Fall 55. Anton F, Operation am 14. Juli 1918. Magen sehr groß, dilatiert, seine 
Muskularis hypertrophiert. Pylorus weit offen. Das Duodenum gleich unterhalb von 
zahlreichen hüllenartigen Verwachsungen umgeben, so daß ein Überblick über das Duo- 
denum zunächst nicht gewonnen werden kann. Sackartige Ablösung nach rechts zu. 
Erst jetzt entwickelt sich allmählich das Duodenum, wobei sich zeigt, daß 7 cm unter 
dem Pylorus die das klinische Bild bedingende schwere Stenose liegt, offenbar durch 
ein Duodenalgeschwür verursacht, das in der hinteren Wand liegt und, in das Pankreas 
penetrierend, dort eine tumorühnliche Schwiele bildet. Andererseits liegt auch anscheinend 
nüher zum Pylorus in der vorderen Duodenalwand eine einem Ulkus entsprechende 
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9. Die Beweglichkeit des Duodenums. 


Vorausgesetzt, daß nicht abnorme Länge und Schlingenbildung vor- 
liegt, wird die Pars horizontalis superior, deren Beweglichkeit normaler- 
weise von rechts nach links abnimmt, gleichmäßig unbeweglich. Nicht nur, 
daß dieser Duodenalabschnitt nunmehr von der vorderen Bauchwand weiter 
entfernt liegt, wird er auch weniger gut vorholbar. 

Alle diese Veränderungen des Duodenums selbst werden durch die 
Lage-, Form- und Beweglichkeitsstörungen der umgebenden Organe weiter 
beeinflußt und zwar: 

1. Das Ligamentum hepato-duodenale verliert seine normale 
Beschaffenheit, wird eine schwielige verkürzte gelbweiße Platte, in der nicht 
mehr normales Binde- und Fettgewebe die hier verlaufenden Organe trennt, 
sondern derbes Narbengewebe sie verzieht und verbackt. Die Unterschei- 
dung der einzelnen Gewebe ist außerordentlich schwer. 

2. Der Ductus choledochus, soweit er nicht angeborene Verlaufs- 
anomalien zeigt, wird bei dem gewöhnlichen Sitz des Ulkus innerhalb der 
ersten Zentimeter unter dem Pylorus nach innen verzogen, so daß er einen 
nach medial stärker konvexen Bogen beschreibt. Bei dem selten vor- 
kommenden Ulkus unmittelbar vor oder an der Flexura duodeni superior 
kann der Choledochus auch nach lateral verzogen werden, so daß er der 
Pars descendens fast parallel verläuft. In seiner Lage gegen die hintere 
Duodenalwand durch Pankreasgewebe fixiert, kann diese Beziehung nicht 
wesentlich beeinflußt werden. Durch die Verkürzung des Ligamentum 
hepato-duodenale ist die Einmündungsstelle des Ductus cysticus dem oberen 
Duodenalrand genähert. Besonders deutlich wird dies in den Fällen von 
spitzwinkligem oder fast parallelem Verlauf von Ductus cysticus und Ductus 
choledochus. 

3. Die Gallenblase ist mit Kuppe und Körper nach innen und 
hinten verzogen. Sie kann mit diesen Abschnitten gegen die Pars horizontalis 
superior adhärent werden. Fortschreitend kann es zur Penetration des 
Ulkus in die Gallenblasenwand, die kallös verändert wird, und schließlich 
zum Durchbruch des Ulkus in die Gallenblase kommen. Daraus resul- 
tierende Fisteln sind aber im ganzen selten. Gegenüber den Gallenblasen- 
Duodenumfisteln infolge Steindurchbruch unterscheiden sie sich dadurch, 
daß sie über dem Gallenblasenhals liegen. 

4. Durch die Heranziehung des Duodenums an den Leberhilus ist 
auch der Leber Gelegenheit gegeben, mit der vorderen Fläche der Pars 
horizontalis superior zu verkleben und zu verwachsen. Penetration und 
Abszeßbildung in der Leber kann folgen, wird aber gegenüber dem Magen- 
geschwür nicht so oft gesehen. 

5. Das Colon transversum ist an den unteren Rand der Pars 
horizontalis superior herangezogen, ebenso wie das Mesokolon und kann 
ihm bis zur Berührung und Verwachsung genähert sein. 
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6. Vom großen Netz schlagen sich Zipfel gegen das Ulkus der 
vorderen Wand und gegen das Ligamentum hepato-duodenale zurück, ver- 
wachsen dort und bilden im Gegensatz zu den flächenförmigen Verwach- 
sungen bandartige Briden, welche das Duodenum zerren und drosseln. 


7. Mannigfache Veränderungen macht das Pankreas durch, das von 
allen umgebenden Organen die nächste Beziehung zum Duodenum hat. 
Von der umschriebenen Verdickung im Pankreas, die das Ulkus der Hinter- 
wand begleitet, ehe es noch die Muskulatur durchbrochen hat, kommen 
alle Übergänge bis zur tiefen Penetration vor. Oder das Pankreas um- 
klammert die Pars horizontalis superior, stülpt sie in sich ein: Die Fälle 
von röhrenförmiger Stenosierung und weitgehender Verunstaltung der Pars 
horizontalis superior. 


8. Bei der Lage des Ulkus an der Flexura duodeni superior können 
sich Beziehungen zur rechten Niere ergeben. In meinem Material habe 
ich das nur einmal gesehen. 


9. Die Verziehung der Papilla Vateri und der kleinen 
Papille gegen den Pylorus hin. Die dadurch bedingte Veränderung der 
Einmündungsstelle des Ductus choledochns und beider Pankreasausführungs- 
gänge im Sinne einer Verlagerung von der Pars descendens in die Pars 
horizontalis superior wurde schon bei der Darstellung der Verkürzung des 
ersten Duodenalabschnittes angeführt. Sie ist von größter praktischer 
Bedeutung. 

10. Schließlich muß noch einmal die chronische Entzündung des 
viszeralen und parietalen Peritoneums von Duodenum, Gallenblase, 
Leber, Ligamentum hepato-duodenale hervorgehoben werden, die nicht nur 
die Verwachsungen, sondern vor allem die deckende, derbe, schwielige Platte 
bedingt, welche alle Einzelheiten am Duodenum uud die Lagebeziehungen 
der Organe zum Ulkus unkenntlich macht. Diese Erfahrung steht im 
Widerspruch zu Moynihan, der in der Mehrzahl der Fálle die Geschwüre 
frei von Verwachsungen findet und den entsprechenden Darmabschnitt 
sehr gut in die Bauchwunde vorziehen oder selbst nach außen lagern kann, 
„so daß jeder Zuschauer mit Leichtigkeit die einzelnen Teile inspizieren 
kann“. Doch findet sich auch bei Moynihan die dichte weile fibröse 
Masse beschrieben, welche die ganze Breite der vorderen Wand des Duo- 
denums einnimmt. 

Durch alle diese beschriebenen Veränderungen entsteht in den schweren 
Fällen, die von der Resektion nicht ausgenommen werden sollen, am Pylorus, 
in der Umgebung des Pylorus oder im Anfangsteil des Duodenums der 
entzündliche Tumor, mit dessen Feststellung sich früher die Chirurgen be- 
gnügt haben, ohne irgendwelche Einzelheiten zu kennen, dessen Auflösung 
erst mit der Duodenalresektion gegeben wurde. 


Im Anschluf an diese Ausführungen müssen einige Feststellungen 
unter Berücksichtigung der Literatur besonders besprochen werden. 
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100 Duodenalresektionen wurden an 86 Männern und 14 Frauen 
ausgeführt. Es überwiegen also in dem klinischen Material die Männer 
(6:1) Bekanntlich existieren in der Literatur darüber sehr verschiedene 
Angaben. 

Bei den meisten Autoren überwiegen die Männer, z. B. Gruber 1,6:1, Oppen- 
heimer, Dietrich 2:1, Chvostek 3:1, Mayo und Moyuihan 3,3:1, Collin, 
Rupp, Kaspar, Judd 4:1, ebeuso Melchior, Trier 5:1, Scheel 19:2, Krauß 
10:1, Alloncle 21:1. Nur Brenner, Krannhals, Hart und Cohnheim fanden 
das männliche und weibliche Geschlecht in gleicher Zahl vertreten; bei Fenwick sind 
die Frauen sogar häufiger. Vom klinischen Standpunkt kann daran festgehalten werden, 
daß die Männer den weitaus größeren Prozentsatz unter den Pat. mit Ulcus duodeni stellen. 


Das Durchschnittsalter, in dem die Patienten zur Resektion gekommen 
sind, beträgt für die Männer 38, für die Frauen 41 Jahre. Nach Moynihan 
und Melchior liegt das Maximum der Öperation wegen Ulcus duodeni 
zwischen 21 und 40 Jahren. Hart berechnet nach der Sektionsstatistik 
die überwiegende Häufigkeit des Zwölffingerdarmgeschwüres im Alter von 
41 bis 80 Jahren. 

In Übereinstimmung mit der Literatur (Krauß, Dietrich, 
Moynihan, Mayo, Zesas, Ricard und vielen anderen) wurden die 
Geschwürsveränderungen im ersten Abschnitte des Duodenums, in der Pars 
horizontalis superior, und zwar in der Regel nahe dem Pylorus gefunden. 
Hart bezeichnet als klassischen Sitz des Ulcus duodeni die nächste Nähe 
des Pylorus. 


Demgegenüber erscheinen die folgenden Zahlen für den Kliniker zu hoch: Perry 
und Shaw: unter 149 Fällen 123 oberhalb der Papille, 10 im mittleren Teil, 2 im unteren 
Abschnitt, S mal waren die Geschwüre durch die ganze Lünge des Duodenums zerstreut; 
oder Collin: unter 262 Füllen 242 in der Pars horizontalis superior (74 grenzen an 
den Pylorus), 14 mal ia der Nühe der Papille. Nauwerck: 29 Fülle, 24 mal Pars hori- 
zontalis superior, 5 mal Pars descendens. Gruber glaubt, da& die Pars descendens sehr 
stark als Ort der Ulkusbildung beteiligt ist. 


Bei der Beurteilung, wo das Ulcus im Duodenum sitzt, muß auf eine 
eigentümliche Beobachtung aufmerksam gemacht werden. Wird das Duodenum 
zur Resektion freigelegt und nach dem Inspektions- und Palpationsbefund 
der Abstand des Hauptsitzes der Veránderungen, wo das Geschwür an- 
genommen wird, vom tastbaren Pylorus oder von der Vena pylori mit dem 
Maßstab gemessen und dieses Maß an dem durch die Resektion gewonnenen 
anatomischen Präparat kontrolliert, so zeigen sich regelmäßig bedeutende 
Divergenzen. Der Sitz des Ulkus im Duodenum wurde in einem weiteren 
Abstand vom Pylorus angenommen, als dies im Präparat der Fall ist. 
Die gleiche Beobachtung hat Nowak gemacht. Immer wieder ist man 
überrascht, wie nahe im Präparat das Geschwür dem Pförtner gelegen ist. 
Während des Eingriffes wird also der Abstand vom Pylorus überschätzt. 
Ganz abgesehen davon, daß jedes Präparat, aus dem vitalen Zusammenhang 
losgelöst, schrumpft, spricht diese Beobachtung dafür, daß das in Adhäsionen 
und Schwielen eingebettete, in seiner Wandstruktur veränderte Duodenum 
unter besonderen Zug- und Spannungsverhältnissen liegt. In der Unbeweg- 
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lichkeit, Schrumpfung und Verkürzung des ersten Duodenalabschnittes, die 
früher beschrieben wurden, finden diese schon ihren Ausdruck. 

Das Übergreifen eines Zwölffingerdarmgeschwüres auf den Pfórtner 
und über diesen hinaus auf den anstoßenden Magenabschnitt wurde in 
meinem Material ebenso wie von Hart nicht gesehen. 

Rokitansky beschrieb einen solchen Fall, wo das Ulkus durch den Pylorus 
halbiert war. Collin hat zwei derartige Fälle, die er als „Ulcers en cheval“ bezeichnet, 
Nowak hat einen gesehen. Singer macht auf die Möglichkeit der Vereinigung zweier 
jeschwüre aufmerksam, die vom duodenalen und prüpylorischen Teil vorschreitend auf 
der Hóhe des Pylorus zusammentreffen. Er selbst will das Übergreifen eines Duodenal- 
akus auf den Pylorus autoptisch häufig beobachtet haben. 

Hart hat schon dagegen Stellung genommen, daß die vordere Duodenalwand 
häufiger als Sitz des Ulkus angesehen wird. Er geht mit der Annahme richtig, daß bei 
den bisherigen Operationsmethoden (Gastroenterostomie und Pylorusausschaltung) das 
Ulkus der hinteren Wand übersehen wurde (wie z. B. Schmidt vordere Wand 283 mal, 
hintere Wand 2mal, Retzlaff u. a. m.), doch stützte sich die bisherige Anschauung 
nicht nur auf chirurgische Beobachtungen. Collin bringt in seiner Zusammenstellung: 
‘1 Fälle der vorderen, 45 der hinteren Wand, 10 an der kleinen und eines an der großen 
Aurvatur gelegen. 

Aus meinem Material ergeben sich für den Sitz des Geschwüres 
folgende Zahlen: von 92 Fällen sind Angaben vorhanden, die für die Be- 
urteilung hinreichend erscheinen. Danach liegen in der vorderen Wand 60, 
in der hinteren Wand 73, an der kleinen Kurvatur 8, an der großen 
Kurvatur 3. Die größere Häufigkeit der Geschwüre in der hinteren 
Duodenalwand geht daraus hervor. 

Auch die Multiplizität des Geschwüres im Zwölffingerdarm wird sehr 
verschieden beurteilt. 

Man vergleiche nur Gruber, der 48°/o, und Hart, der 20°;/o angibt. Die Zahlen 
von Mayo 2 %o (unter 183 Fällen nur 4 multiple Geschwüre), Ricard und Pauchet 
10*6. Collin 16,4°o (unter 223 Fällen 38 multiple), Brunner, Kaspar 22%, 
Chvostek 26% und Oppenheimer 28°%o sind zweifellos zu niedrig. Richtiger 
gehen schon Krauß mit 33°%o, Krug (nach Melchior 35°, nach Singer 48 %%o 
multiple Ulzera), Nowak mit 36°%o, Petrivalsky mit 37?/, Dietrich, der unter 
24 Fallen 10 mal mehrere Geschwüre findet, und schließlich Paus mit 59 °%o. 

Nach den Resektionserfahrungen gehort die Multiplizitát des Ulcus 
duodeni zur Regel. Ein einzelnes Geschwür im Bulbus bzw. in der Pars 
horizontalis superior duodeni wird, je genauer intra oder post operaticnem 
Präparat) untersucht wird, um so seltener sein. 

Es ist bei den weitgehenden Veränderungen des Duodenums, welche 
die Öperationsprotokolle wiedergeben, ausgeschlossen, daß es ohne Frei- 
lerung und ohne Resektion möglich wäre, eine richtige Vorstellung von 
den Veränderungen in der Schleimhaut zu gewinnen. Wiederholt hat sich 
erst im Präparat gezeigt, daß multiple Ulzera vorlagen, obwohl während 
der Operation nur ein Geschwür angenommen worden war. Neben einem 
großen penetrierenden Ulkus der Hinterwand fand sich geradezu regel- 
mábig ein kleineres oder anscheinend in Ausheilung begriffenes zweites 
Geschwür in der Vorderwand. Oder die ganze Aufmerksamkeit wurde 
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durch ein Ulkus der Vorderwand in Anspruch genommen, während Schwierig- 
keiten bei der Ablösung an der hinteren Wand zeigten, daß auch dort ein 
Geschwür vorlag, was sich im Präparat bestätigte. Die Feststellung des 
so häufigen Vorkommens multipler Ulzera scheint vom röntgenologischen 
Standpunkt aus besonders wichtig, worauf später noch zurückzukommen 


sein wird. 
Obwohl meine Fälle nach dem Bestehen mehrfacher Geschwüre nicht erschöpfend 
untersucht wurden — in einzelnen Fällen fehlt die Präparatbeschreibung, in anderen 


ist sie nicht ausführlich genug — so ergibt sich doch für 92 Fälle folgendes: 56 mal 
waren mehrfache Geschwüre vorhanden und zwar 54 mal mehrfach im Duodenum selbst, 
2 mal im Duodenum und Magen. 

Von 60 Geschwüren der vorderen Wand kamen im Duodenum allein nur 9 vor, 
davon eines kombiniert mit einem Magengeschwür. Von 73 Geschwüren der hinteren 
Duodenalwand waren 24 singulür, davon wieder eines von einem Ulcus ventriculi be- 
gleitet. 4 Geschwüre der kleinen Kurvatur kamen einzeln vor. 

Die mehrfachen Geschwüre saßen: 

43 mal in vorderer und hinterer Wand, 

6 mal in vorderer, hinterer Wand und Magen, 

l mal in vorderer Wand und an der kleinen Kurvatur, 

lmal in vorderer Wand, an der kleinen Kurvatur und im Magen, 
2 mal an der kleinen und groBen Kurvatur. 

Das einzelne Geschwür kommt somit häufiger in der hinteren Wand 
vor (entgegen Moynihan, in Übereinstimmung mit Nowak und Hohl- 
baum). Je weiter es vom Pylorus entfernt ist, desto eher sitzt es in der 
Hinterwand (Nowak, Gruber). Multiplizität ‚bestand in fast 600/0 der 
Fälle. Daß diese Zahl noch immer zu nieder ist, haben die Züricher Fälle 
gezeigt, bei denen besonders auf diese Erscheinungen geachtet wurde. 
Unter 12 Fällen, die Schinz mitgeteilt hat, war nur 3mal ein einzelnes 
‘Geschwiir vorhanden, d. h. in °/ der Fälle fanden sich im Duodenum 
multiple Ulzera. Dasselbe ergibt sich aus dem gesamten Material der 
letzten Zeit. Wir gehen nicht fehl, wenn wir für 75°/o der Geschwüre im 
Zwölffingerdarm Multiplizität annehmen. 

Geschwüre der vorderen und hinteren Wand scheinen sich oft gegen- 
über zu liegen (küssende Geschwüre Moynihans). Die Betrachtung des 
Präparats kann täuschen. Anhaltspunkte für das Entstehen eines großen 
Geschwüres durch Zusammenfließen kleinerer benachbarter Ulzera hat sich 
in unseren Präparaten nie ergeben. Nach dem Befund bei mehriachen 
Geschwüren scheint es auch nicht wahrscheinlich. 

Die Frage, ob ein Ulcus duodeni immer von außen zu erkennen ist, 
hat Chirurgen und Pathologen beschäftigt. Wohl am gegensätzlichsten 
sind die Äußerungen von Moynihan und Wilms. Ersterer leitet sein 
Kapitel über die pathologische Anatomie des chirurgischen Duodenal- 
geschwüres folgendermaßen ein: „Ein Duodenalgeschwür, das zu länger- 
dauernden und immer wiederkehrenden Beschwerden Anlaß gegeben hat, 
ist immer schon an der Außenseite des Duodenums sichtbar und tastbar 
und kann daher immer demonstriert werden. Dies gilt für alle Fälle ohne 
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Ausnahme.“ Dieselbe Ansicht haben Zum Busch und Waterhouse. 
Wilms hingegen sagt: „Die Ulzera, die in dieser Weise (durch Unter- 
suchung von außen) erkennbar sind, bilden aber nur einen kleinen Teil 
der Geschwüre, die meisten sind von außen nicht zu erkennen, da der 
flache Defekt der Schleimhaut und Submukosa sich nicht durch die Wand 
hindurch feststellen läßt. Die Geschwüre sind scharfrandig; im Gegensatz 
zum Magenulkus zeigen sie weiche, nicht verdickte Ränder. Die Serosa 
außen sieht vollkommen normal aus.“ 


Auch eine Reihe anderer Chirurgen, die Hohlbaum anführt, Blad, 
Caird, Rowsing, führen Fälle von Duodenalulkus an, wo trotz längerem 
Bestehen jede reaktive Veränderung auf der Serosa fehlte und auf der 
äußeren Seite des Duodenums nicht das geringste Abnorme zu sehen oder 
zu fühlen war. Vorsichtiger ist Küttner, der sagt, daß für die Mehrzahl 
der Fälle die Ansicht Mayos zweifellos zutreffe, jedoch nicht für alle. 
Selbst an der vorderen Wand kann ein infiltrierendes Geschwür von außen 
ganz unfühlbar sein, an der hinteren und pankreatischen Wand entgehen 
selbst derbe kallóse Ulzera nicht selten der Beobachtung. Singer glaubt, 
daB auch bei geringerer Reaktion das Ulkus meist, wenn es sich nicht 
durch Veránderungen von der Serosa her verrát, durchgetastet werden 
kónne. Nicht immer triftt dies aber zu. Unter den Pathologen hat Hart 
festgestellt, daß etwas Besonderes in vielen Fällen von Narbenbildung auch 
nicht an der Serosa zu sehen ist. 


Die eingehende Beschäftigung mit den bioptischen Befunden beim 
Ueus duodeni, welche die Duodenalresektion mit sich gebracht-hat, hat 
hier wohl auch Wandel geschaffen. Die Fälle zeigen, daß sich schon früh 
die Veränderung der Serosa auf der einen, des Pankreas auf der anderen 
Seite einstellt. Im ganzen haben die Resektionserfahrungen zu einer vollen 
Bestätigung der Ansicht Moynihans geführt. Die Fälle, wo wirklich ein 
Uleus duodeni vorhanden ist, ohne sicht- und tastbare Erscheinungen zu 
machen, werden bei Übung und Erfahrung in der Betrachtung und Be- 
urteilung des duodenalen Befundes Seltenheiten sein. 


Hier soll erwähnt werden, daß die von Wilms und Korte, neuer- 
dings von Judd (Mayo) vorgeschlagene Pyloro- oder Duodenotomie zum 
Nachweise eines Geschwüres nur ganz ausnahmsweise in Betracht kommt. 
Sie ist unverläßlich. Ich konnte mich bei der Abtastung der Schleimhaut- 
fläche von Resektionspräparaten wiederholt überzeugen, daß ein bestehendes 
Geschwür nicht gefühlt wurde. 


Die in der Literatur gegebenen Beschreibungen von Form und Größe 
der Geschwüre decken sich mit meinen Erfahrungen. Gegenüber dem Magen- 
geschwür ist die unregelmäßige Form auffallend. Längsgestellte Geschwüre 
kommen auch im Duodenum, entgegen Gruber, selten vor. Ob ein Zu- 
sammenhang mit den Pylorusfissuren von Cod mann besteht, scheint 
zweifelhaft. 
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In letzter Zeit wurde die Ansicht Melchiors, die sich auf Perry 
und Shaw (11°/o Vernarbung), Krauß (2,5 %o), Collin (8,7 °/o), Dietrich 
(gegenüber 33 Ulzera 2 Narben), Simmonds (56:7), v. Hansemann und 
Gruber stützte, daß das chronische Duodenalgeschwür nur eine sehr, ge- 
ringe Tendenz zur Ausheilung besitze, von Hart energisch bekämpft. Er 
fand, daß in mehr als der Hälfte aller Fälle, die auf eine peptisch-geschwürige 
Affektion im Duodenum Hinweise enthalten, es sich um narbig ausgeheilte 
Prozesse handelt. Seine Beobachtungen beziehen sich auf 45 Narben, die 
39 Geschwüren gegenüberstehen. 

Die Resektionspräparate sprechen für Hart, dessen Standpunkt neuer- 
dings wieder Holzweissig vertritt. Es finden sich häufig neben einem 
offenen Geschwür Veränderungen im Duodenum, die man als vernarbte 
Geschwüre ansprechen möchte. Aber auch hier wird, eingedenk der Worte 
Harts, daß „allein eine zu ungenaue oberflächliche Untersuchung zu der 
ganz falschen Ansicht von der Seltenbeit der Geschwürnarben im Zwölf- 
fingerdarm habe führen können“, die genaue Betrachtung öfters zeigen, 
daß ım Zentrum der Stelle, an die von allen Seiten die Schleimhautfalten 
radiär heranziehen, auch für das bloße Auge ein Schleimhautdefekt vorliegt. 
Sicherheit bringt erst die mikroskopische Untersuchung. Gruber muß 
ganz entschieden beigepflichtet werden, wenn er sagt, daß es schwer ist, 
rein makroskopisch über ein Ulcus duodeni völlig klar zu werden. 

In meinen Fällen handelt es sich um Kranke, die wegen ihrer Ulkus- 
beschwerden operiert wurden. Insoferne besteht ein gewaltiger Unterschied 
gegenüber der Zusammenstellung eines Pathologen, der sein ganzes Sektions- 
material ohne Rücksicht auf die Klinik bearbeitet. Unrichtig ist es gewiß, 
wenn v. Hansemann das Vorkommen von Ulkusheilung im Duodenum, 
also vollständig geschlossene Duodenumnarben gänzlich in Abrede stellt. 
Unter den Geschwüren haben die der Vorderwand, entgegen Hart, eine 
bessere Heilungstendenz. 

Die Einteilung in nichtindurierte, indurierte und kallöse Geschwüre 
entspricht verschiedenen Entwicklungsstadien ein und desselben Geschwüres. 
Jedes chronische Ulkus im Duodenum wird nach meinen Erfahrungen ganz 
ebenso wie.im Magen schließlich ein kallöses und penetrierendes. 


Judd unterscheidet neuerdings zwei Arten von Geschwüren: 1. das Geschwür 
mit den gesamten Erscheinungen und dem histologischen Befund des Magengeschwürs, 
2. das Geschwür ohne Krater und mit nur geringer Verhärtung, das oft schwer zu fühlen 
ist. Bei diesem scheint die Schleimhaut die ganze Oberfläche zu bedecken, aber die 
genaue Untersuchung deckt doch ein oder mehrere punktförmige Geschwürchen auf, 
und Mukosa und Submukosa sind mit Rundzellen durchsetzt. Diese Form wird als 
Duodenitis oder submuköses Ulkus bezeichnet (zit. nach Zentralorg. f. d. ges. Chirurg. 
Bd. 14, S. 429). 

Holzweissig findet nach der histologischen Untersuchung von 21 Duodenal- 
narben, daß oberflächliche und tiefgreifende Narben unterschieden werden müssen. Die 
oberflächlichen sind mit der Muskularis nicht verwachsen, nur die Mukosa, Muscularis 
mucosae, und die Schichte der Brunnerschen Drüsen sind verändert. Die oberfläch- 
lichen Narben sind auf ihrer Unterlage gut verschieblich. Bei den tiefgreifenden Narben 
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liegt eine innige Verschmelzung der Schleimhaut mit ihrer Unterlage vor. Die Mus- 
kularisschicht ist ebenfalls vernarbt. 

DaB bei der Entwicklung des Geschwürs in der dünnen Duodenal- 
wand nicht rasch die mächtigen Verdickungen und Schwielen wie im Magen 
entstehen, bedarf eigentlich keiner Erklärung. Um so erstaunlicher sind 
die Äußerungen der pathologischen Anatomen. Hart (S. 389) stimmt mit 
Gruber (S. 521) darin vollständig überein, daß kallöse Geschwürsformen, 
wie sie im Magen so häufig sind, in so typischer Art im Zwölffingerdarm 
nur äußerst selten vorkommen. Gruber sagt aber (S. 511), daB pene- 
trierende Ulzera des Duodenums nicht selten sind. Dieselbe Ansicht wie 
Hart hat unbegreiflicherweise auch Melchior geáufert, nach dem eigent- 
liche kallóse Geschwürsbildungen im Duodenum nur ganz ausnahmsweise 
zur Beobachtung kommen. Singer, der mit den neuen Befunden der 
Chirurgen gelegentlich der Resektion vertraut ist, erwáhnt die Penetration 
in die Nachbarorgane des Geschwüres, besonders sein fast regelmäßiges 
Vorkommen bei chronisch indurierten Geschwüren der hinteren Wand des 
Duodenums. Wer die Operationsbefunde von v. Haberer, die Arbeit von 
Nowak oder meine Operationsberichte liest, erkennt, daß die Penetration 
des Ulcus duodeni (in Pankreas, Gallenblase und Leber) ein häufiges Vor- 
kommen ist, das uns bei den Resektionen die größten Schwierigkeiten 
bietet. So ist in den eigenen 100 Fällen Penetration in das Pankreas 
32mal notiert. Nowak fand sie unter 47 Fällen 24 mal. 

So ist nur wieder festzustellen — entgegen Gruber!), Tappeiner —, 
daß uns Chirurgen die Fälle von entzündlicher Tumorbildung (nicht von 
echter bósartiger Neubildung !) allzuoft unterlaufen. Wenn Melchior sich 
in seiner vorzüglichen Monographie anders äußert, so kann das wohl nur 
darauf zurückzuführen sein, daß damals die Resektionsergebnisse noch nicht 
vorlagen. Ohne Freilegung des Duodenums ist eine Klarstellung aber nicht 
möglich. 

Das zeigen auch die bei Melchior (S. 131) angeführten Einzelbeobachtungen 
von Hoffmann, Marquardt, Ledderhose, Siegel, Zum Busch, Garré. Schon 
Moynihan erwähnt einen Tumor von der Größe einer Zitrone, rings um ein Geschwür, 
dessen Krater ungefähr die Größe eines Zweimarkstückes hatte. v. Haberer be- 
schreibt die entzündlichen Geschwülste häufig und bei den 47 Fällen Nowaks bestand 
ein ,Ulkustumor* 12 mal. 


In unmittelbarem Zusammenhang mit Bindegewebsbildung und Schrump- 
fang stehen zwei weitere Erscheinungen: die Taschenbildung und die Ver- 
engerung. Auch für die erste gilt das gerade Gesagte. Für den Chirurgen 
tritt sie erst in Erscheinung, wenn er das Duodenum prápariert. Bisher 
ist das nicht geschehen. Die Angaben von Perry und Shaw hatten 
keine praktische Bedeutung. Bei Moynihan findet sich eine ausgezeichnete 


1) S. 513: „In der Chirurgie ist manchmal die Rede von Tumoren, die sich als 
entzindliche Tumoren oder als echte, bósartige Neubildung aus dem Boden eines pep- 
üschen Ulkus heraus entwickeln. Uns unterlief kein Fall von entzündlicher Tumor- 
bildung bei Duodenalulkus*. 
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Beschreibung und Abbildung („Pouched ulcer“). Die Arbeit von Lins- 
meyer trennt die angeborenen Divertikel von den durch Ulkus erworbenen 
nicht scharf genug. Die dort angegebene Literatur war unbekannt ge- 
blieben (Fleischmann, Harley, Jach) Gruber stellt fest, daß es 
auch Divertikelbildung im Gefolge eines Ulkus gebe, und beschreibt weiter 
(S. 522): „Man sieht dann auf dem Grund des durch Adhäsionen verur- 
sachten Pseudodivertikels eine strahlige Narbe oder ein noch offenes mit 
Schorf bedecktes Ulkus.^ 

Hart wundert sich mit Recht, daß die Taschenbildung bisher in der 
deutschen Literatur nicht beobachtet wurde. Er beschreibt diese Bilder 
von neuem. In einer Entgegnung an Heymann betont er wieder die 
Häufigkeit. 

Die Entstehung dieser falschen Divertikel, oder, wie wir sie besser 
nennen, Ulkustaschen wurde von Perry und Shaw unrichtig gedeutet. 
Es bandelt sich nicht, wie Hart betont, und wie es sich an meinen Prä- 
paraten immer wieder gezeigt hat, um Pulsion des Ulkusgrundes und nicht, 
wie Gruber meint, um ein Divertikel, in dessen Grund das Geschwür 
liegt, sondern um Schrumpfungsvorgänge, die zu Faltenbildungen führen. 
Das Geschwür liegt immer am Rande der Tasche, ım Zentrum der Falten- 
bildung. Für die Entstehung dieser Taschen sind neben der narbigen 
Schrumpfung des Geschwüres selbst zwei weitere Momente verantwortlich 
zu machen: die Pulsion durch den Speisestrom und die Traktion durch 
entzündetes und schrumpfendes Gewebe in der Umgebung. Nur so sind 
die Bilder zu erklären, wie sie beispielsweise in den Fällen 27 und 53 
gefunden wurden, wo es sich um fast zylindrische kleinfingerendgliedartige 
Ausstülpungen gehandelt hat, die im schwieligen Ligamentum hepato- 
duodenale gelegen waren. Beide Einwirkungen, Druck und Zug, unter- 
stützen sich in dem gleichen Sinne. Wir finden, wie Hart sehr richtig 
sagt, alle Übergänge von einfachen muldenartigen Vertiefungen bis zu Aus- 
stülpungen mit einem echten Zugang und schließlich den eben beschriebenen 
handschuhartigen Formen. An der Bildung dieser Taschen ist oft auch 
der Pylorus mit seiner arkadenartigen Verziehung zu zwei Geschwüren 
hin beteiligt. 

Wenn wir die Befunde Harts und ihre Bedeutung, namentlich für 
den Röntgenologen und Chirurgen, bestätigen und ganz besonders betonen, 
so weichen doch unsere Befunde in einem Punkt von den seinen wesentlich 
ab: in der Lage der Taschen. Hart findet sie hinten, manchmal auch 
an den Seitenwänden. Die von mir beobachteten Taschen liegen vor allem 
(wie bei Moynihan) an der großen, dann an der kleinen Kurvatur. Nach 
hinten habe ich sie nur ausnahmsweise gesehen. 

Die Taschen können je nach dem Sitz des Geschwüres in einfacher 
oder doppelter Zahl zustande kommen. Es hängt dies davon ab, ob das 
Ulkus in der Mitte der vorderen bzw. der hinteren Wand oder mehr einer 
der beiden Kurvaturen genähert liegt. Wenn Hart das durch zweifache 
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Taschenbildung zustandekommende Bild an ein Sanduhrduodenum erinnert 
und mit dieser Bezeichnung auf Moynihan Bezug nimmt, so muß darauf 
verwiesen werden, daß Moynihan mit diesem Ausdruck eine andere Ver- 
änderung bezeichnet, analog dem Sanduhrmagen: eine zirkulär einschnürende 
Verengerung des Duodenums, wodurch ein oraler und ein aboraler Abschnitt 
ın der Pars horizontalis superior entsteht. 

Die zweite Veränderung, welche durch das Geschwür im Duodenum 
gesetzt wird, ist die Stenose. Es muß allen Chirurgen, die sich mit der 
Resektion des Duodenums wegen Ulkus beschäftigt haben, unbegreiflich 
sein, daß in diesem Punkt noch so divergente Angaben vorkommen. Vor 
allem von seiten der pathologischen Anatomen: Gruber findet in 5°/o der 
sämtlichen Fälle von peptischer Duodenalaffektion Narbenstenose. „In 
selteneren Fällen führt das peptische Duodenalleiden zum Tode dadurch, 
daß es infolge seines Sitzes, seiner Ausdehnung, seiner narbigen Schrumpfung, 
seines Reizes auf die Pylorusmuskulatur der Darmpassage hinderlich wirkt. 
Es engt das Darmlumen ein oder zwingt die Darmwand zur spastischen 
Kontraktion“ (S. 512). Wir hören also sehr wenig von der organischen 
Stenose durch offenes Geschwür, sondern werden auf einen Reiz und 
spastische Kontraktion verwiesen. Und später (S. 521) findet sich der Satz: 
„Es gibt gewiß echte Duodenalnarben, und gerade sie können gefährliche 
Zustände (Strikturen, Stenosen, Ileus) herbeiführen, die vom Magen trotz der 
hier vielfach größeren Zahl von Vernarbungen in weit geringerem Verhältnis 
zu befürchten sind.“ Wieder ist es ein anderes Schlagwort: die Narbe. 
Auch Hart hat sich in diesem Punkt nicht zu einer selbständigen Betrach- 
tung aufgeschwungen: „Ich muß mich durchaus den Angaben meiner Fach- 
genossen anschließen, und die Narbenstenose des Zwölffingerdarmes als sehr 
selten bezeichnen (S. 320). Hart hat nur einen Fall von wirklich schwerer 
Narbenstenose des Duodenums gesehen bei einem 37jährigen Manne, der 
nach klinischen Angaben viele Jahre lang Beschwerden gehabt hatte. Das 
Duodenum war gerade noch für einen Bleistift durchgängig. Dicht unter 
dem Pylorus fand sich ein fast vernarbtes, kaum noch als solches erkenn- 
bares Geschwür, die Wandung war geschrumpft, schwielig verdickt, das 
angrenzende Pankreas induriert. Dabei war es zu einer sehr auffälligen 
Verkürzung des Duodenums gekommen, so daß die Papille viel näher an 
den Pylorus herangerückt war. Merkwürdigerweise zeigte sich keine 
Gastrektasie, wohl aber eine ganz gewaltige Hypertrophie der Muskularis 
im Bereiche der Pars praepylorica besonders und des Pylorus selbst, während 
die katarrhalisch veränderte Schleimhaut in hohen Falten lag. 

In dieser Beschreibung Harts findet sich eine ganze Reihe von 
wichtigen Befunden, denen er nicht die richtige Bedeutung zumißt. Sie 
sind als Ergebnisse der Resektionen zum Teil schon erwähnt zum Teil 
noch zu besprechen. 

Die Chirurgen kennen die Duodenalstenose, aber sie kennen sie nicht 
in der richtigen Häufigkeit. 
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Moynihan hat unter 187 Füllen 23 %o Stenosen, spáter unter 101 Fällen nur 
13%0. Perry und Shaw haben in ihrem gesamten Material nur drei ausgesprochene 
Veränderungen gesehen und Collin nimmt 10°/o Stenosen an. Bier hat 1912 unter 
28 Duodenalfüllen 9 mal eine deutlich ausgebildete Stenose gesehen. de Quervain 
hält das stenosierende Ulcus duodeni für recht selten. Die Rundfrage Melchiors er- 
gab in 25,5 °/o, von Ulcus duodeni eine Stenose. Melchior selbst hat aber 1911 über 
6 Fälle von Zwölffingerdarmgeschwür berichtet, die alle Verengerungen hatten. Er stellt 
deshalb auch die Verengerung des Duodenums unter den pathologischen Folgezuständen, 
die der Vernarbungsprozeß des chirurgischen Ulcus duodeni mit sich bringen kann — 
also unter den Spätkomplikationen dieser Erkrankung — an erste Stelle. W. Mayo 
führt die Stenosenerscheinungen als zum typischen Bild des chronischen Ulcus duodeni 
gehörig an. Die Operationsberichte von Haberer ergeben fast in allen Fällen Stenosen 
oder, wenn diese nicht besonders erwähnt sind, Gastrektasien, also Zeichen der Ver- 
engerung bei Geschwür am Zwölffingerdarm. 

In Ergänzung und Fortsetzung meiner Mitteilung zu dieser Frage 
(1918) muß hier aus meinen Befunden folgendes noch einmal auf das be- 
stimmteste hervorgehoben werden. Das Ulcus duodeni führt früh zu einer 
Veränderung, nicht nur der Form, sondern auch der Lichtung des Bulbus 
duodeni. Von Duodenalstenose wird nicht nur dann gesprochen werden, 
wenn wirklich ein erhebliches Durchgangshindernis mit entsprechenden 
klinischen Erscheinungen besteht und Anlaß zur Operation gibt. Auch 
eine geringfügige Einengung des Lumens, die Hart für ohne jede Bedeutung 
hält, darf nicht übersehen werden. Diese Störung ist eine progrediente, 
entsprechend den Veränderungen des Geschwüres und seiner Umgebung. 
Es entwickelt sich allmählich eine zunehmende Verengerung des Duodenums, 
die in der Höhe des Geschwüres sitzt, seltener den Pylorus betrifft. Jedes 
chronische Ulcus duodeni geht mit einer solchen Stenose einher. In meinen 
Fällen sind Verengerungen oder Zeichen derselben 63mal angegeben, was 
bei den ungenügenden Angaben für einige Patienten mindestens 7 5°/u 
der Gesamtzahl entspricht. 

Im pathologisch-anatomischen Sinne kann von Vernarbung insoferne 
gesprochen werden, als infolge der Entzündung um das Gewebe herum 
kernarmes, breitfaseriges Bindegewebe als Narbengewebe entsteht. Das 
ist aber nicht gleichbedeutend mit einer Vernarbung des Geschwüres!), die 
mit der vollständigen Epithelisierung des Defektes einhergehen müßte. 
Als Substrat der Duodenalstenose, die klinisch einer Pylorusstenose ent- 
spricht, findet sich demnach ein offenes Geschwür (vgl. auch Holzknecht, 
Freud). 

Diese Tatsache muß immer wiederholt werden, weil nach zahlreichen 
Arbeiten, vor allem den Mitteilungen der pathologischen Anatomen an- 
genommen werden könnte, daß mit dem Gebrauch der Bezeichnung „Narben- 
stenose“ die Ausheilung des Geschwüres mit inbegriffen sei. Stenosen in 
diesem Sinne kommen nicht oder äußerst selten vor. In meinem Material 
haben sie jedenfalls gefehlt. Dasselbe findet Nowak bei 43 Fällen. 


!) In diesem Sinne ist der in den Operationsberichten und Präparatbeschreibungen 
gebrauchte Ausdruck „Narbe“ oder „vernarbtes Geschwür“ aufzufassen. 
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Melchior betont die praktische Bedeutung dieser Tatsache: Das Bestehen 
einer Narbenstenose schlieBt Komplikationen wie Perforation und Blutung 
nicht aus. 

Mit der Feststellung, daß das offene stenosierende Duodenalgeschwür 
dem Begriff der gutartigen Pylorusstenose entspricht, ergaben sich weitere 
Beobachtungen. Es ist auffallend und wird auch schon von Bier erwähnt, 
daß sich trotz Verengerung des Zwölffingerdarmes keine Dilatation des Magens 
findet. Bei meinen Fällen wurde diese Tatsache auch beobachtet. Es fand 
sich aber die Muskularis des Magens verdickt. Hier liegt also eine kon- 
zentrische Hypertrophie des Organes vor, áhnlich wie am Herzen, welche 
die vollstándige Kompensation móglich macht. Nachdem die Entwicklung 
der Duodenalstenose eine langsame ist, hált die Hypertrophie lange gleichen 
Schritt. Diese Anpassung findet aber ihr physiologisches Ende, womit die 
Dekompensation und Dilatation einsetzt. Auch klinisch machen sich diese 
Vorgänge dadurch bemerkbar, daß in vielen Fällen von chronischem Ulcus 
duodeni die Zeichen der Dilatation und Retention fehlen. 

Singer glaubt, daß in der Entstehung der Dilatation und Hyper- 
trophie des Magens (intermittierende Ektasie) der begleitende nervöse 
Pylorusspasmus eine große Rolle spielt. „Der immer wiederkehrende Pylorus- 
spasmus führt in immer kürzeren Pausen zur wirklichen Magenektasie. 
Kommt es dann zur Operation, so findet man meist große verdickte Mägen 
und einen durch vielfache Adhäsionen und abgelaufene Entzündungen ver- 
härteten Pylorus, der mit der Unterlage oder seiner Umgebung weitgehend 
fixiert sein kann. Früher hat man diesen häufigen Befund schlechthin als 
Narbenstenose des Pylorus bezeichnet, gastroenterostomiert und sich nicht 
weiter um die Analyse der pylorischen Veränderung gekümmert. Die 
genaue Untersuchung der Fälle deckt aber oft, wie ich dies aus meinen 
Untersuchungen erweisen kann, ein chronisches Geschwür der Pars superior 
duodeni auf“ (S.669). Wie Hart hält also Singer den beim Zwölffingerdarm- 
geschwür vorkomenden Pylorusspasmus für belangreicher als die Narben- 
stenose des Duodenums, was wohl dem spasmophilen Kliniker aber nicht 
dem pathologischen Anatomen zu verzeihen ist. 

Die Darstellung der schweren anatomischen Veränderungen im Duo- 
denum, welche durch die Resektion gezeitigt wurde, zwingt dazu, die 
gebräuchliche Vorstellung zu revidieren. Es ist gekünstelt, immer noch 
einen bypothetischen und variablen funktionellen Zustand heranzuziehen, 
wo klar erwiesene und beständige anatomische Störungen vorliegen. Es 
scheint mir außerdem unmöglich, daß an dem schwer veränderten Duo- 
denum fortwährend Zustände ablaufen, die in Kontraktion und Ent- 
spannung bestehen. Nur in den Anfangsstadien des Ulcus duodeni mag 
diese funktionelle Erklärung eine Rolle spielen, später wird sie gewiß 
durch die Bedeutung der organischen Veränderungen abgelöst. 

Zwei weitere Beobachtungen stellen sich neben diese Tatsache: das 
ıst das Offenstehen, ja sogar die Dilatation des Pylorus, die bei den Resek- 
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tionen des Duodenums gefunden wurde. Eine diesbezügliche Angabe findet 
sich auch schon bei Bier. Dieses ungewöhnliche Verhalten des Pylorus, 
das dem Röntgenologen bekannt ist, ist offenbar eine Folge der aboralen 
Stenose. Vielleicht kann sie damit erklärt werden, daß die hypertrophische 
Längsmuskelschicht des Magens, die gleichzeitig der Dilatator des Pylorus 
ist, zeitweise das Übergewicht über die Pylorusringmuskulatur erlangt hat. 
Diese muß physiologischerweise mit einer Hypertrophie antworten. 

Auch daraus ergibt sich, daß im Stadium der Dekompensation, wenn 
die Längsmuskelschicht zu ermüden beginnt, die Dilatation des Pylorus ge- 
schwächt ist. Nichts hindert den Sphinkter, der überdies an Kraft zu- 
genommen hat, zeitweise den Pförtner geschlossen zu halten. 

Wir sehen also, daß weder in der Hypertrophie des Pylorusring- 
muskels ein Beweis für seinen Spasmus zu suchen, noch sein vermehrter 
Verschluß unbedingt für einen spastischen Zustand zu halten ist. Die 
letztere Erscheinung ist das Resultat der Gleichgewichtsstórung im Kräfte- 
verhältnis zwischen Längsmuskelschicht des Magens und Ringmuskel des 
Pylorus, die in demselben Moment einsetzt, wenn sich im Bulbus duodeni 
. eine Störung der Form und Lichtung zu entwickeln beginnt. 

Sehr viel schwieriger ist die zweite Erscheinung zu deuten: Die Dilata- 
tion des Duodenums aboral vom Ulkus. In mehreren Fällen fand sich die 
Flexura duodeni superior und die Pars descendens so erweitert, daß der 
Verdacht auf ein tiefersitzendes Hindernis bestehen mußte. Das Duodenum 
wurde abgesucht, auch zur Kontrolle freigelegt, die Querung der Arteria 
mesenterica superior und diePlica dudodeno-jejunalis revidiert, ein Hindernis 
konnte hier ebenso wie im oberen Dünndarm ausgeschlossen werden. Die 
Erweiterung des Zwölffingerdarmes unter dem Geschwür, die sich übrigens 
auch in Röntgenbefunden erwähnt findet, also nicht nur bei der Operation 
festgestellt wurde, scheint durch die Verengerung im ersten Abschnitt be- 
dingt zu sein. 

Die Feststellung aller dieser anatomischen Veränderungen hätte die 
Grundlage für die Deutung der Röntgenbefunde sein müssen. Inzwischen 
sind die Röntgenologen vorangeeilt. Es wird sich zeigen, ob und welche 
Ergänzungen oder Einschränkungen gemacht werden müssen. 


Il. Die Bedeutung der anatomischen Befunde für das Röntgen- 
bild des Ulcus duodeni. 


Das Studium der röntgenologischen Darstellung und Diagnose des 
Zwölffingerdarmgeschwüres hat zu einer ausgedehnten Literatur geführt. 
Die letzte große Arbeit ist die Monographie Akerlunds, die sich auf 
zahlreiche, sehr sorgfältige eigene Beobachtungen stützt. Sie betritt inso- 
ferne neue Bahnen, als sie den Schlüssel für die Diagnose des Ulcus duodeni 
vorzugsweise, ja geradezu ausschließlich in dem genauen Studium der Form- 
veränderungen des Bulbus duodeni sucht und findet. 
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Nachdem Akerlund in seiner Arbeit alle bisherigen Ansichten aus- 
führlich bespricht und immer wieder auf das zurückgreift, was die Autoren 
vor ihm gesehen und beschrieben haben, kann ich mich in dem Folgenden 
an seine Ausführungen halten. Sie sind überdies die neuesten und gewiß 
richtigsten. 

Nach den Beschreibungen des anatomischen Befundes am Duodenum, 
die vorausgegangen sind, muß es erstaunlich sein, daß die indirekten 
Phänomene diejenigen waren, welche zuerst beobachtet und für die An- 
nahme eines Ulcus duodeni verwertet wurden. Hierher gehören bekanntlich 
die Motilitätsstörungen und -änderungen, welche am Magen und Pylorus 
beobachtet werden. Von vornherein sind also die Röntgenologen unter 
dem Bann funktioneller Störungen gestanden. 

Erst später wurden die direkten Symptome weiter verfolgt. Hier 
handelt es sich um morphologische Veränderungen am Duodenum selbst. 
Über ihre Entstehung sind zwei Ansichten zulässig: die organische und 
die funktionelle Auffassung. Verfolgt man diesen Entwicklungsgang, so 
muß auffallen, daß es möglich war, an einem Organ, das man röntgeno- 
logisch darzustellen glaubte, so schwere anatomische Veränderungen zu 
übersehen, wie sie tatsächlich geradezu regelmäßig vorkommen. Zwei Er- 
klärungen müssen aushelfen: Erstens hat eine Beschreibung dieser ana- 
tomischen Veränderungen gefehlt; der zweite Grund war die schlechte Dar- 
stellbarkeit des Bulbus duodeni aus technischen Gründen. Hier haben 
vor allem die Arbeiten von Stierlin und Chaoul Abhilfe gebracht. 

So stehen wir heute einer neuen Situation gegenüber. Es war klar, 
daß die verbesserten Kenntnisse zusammen mit einer verbesserten Technik 
neue Ergebnisse in der röntgenologischen Diagnose des Ulcus duodeni zei- 
tigen mußten. Die Befunde der Chirurgen waren aber noch ausständig. 
Nachdem hier der erste Anfang gemacht wird, autoptische Beobachtungen 
am Lebenden mitzuteilen, wird es nötig sein, den Phänomenen der Rönt- 
genologen Tatsachen zu unterlegen. Nur teilweise ist das bisher geschehen. 
Akerlund versucht wie Haudek u. a. vor ihm seine Bilder mit den 
Operationsbefunden zu vergleichen. Aber bei der nicht häufigen Anwendung 
der Resektion konnte er nicht über alle Punkte aufgeklärt werden. 

Indem Akerlund die Ansicht von George und Gerber aus dem 
Jahre 1914 anführt, daß jedes Bulbusgeschwür, das mehr in die Tiefe geht 
und nicht eine einfache Schleimhauterosion darstellt, eine Bulbusdefor- 
mierung bewirkt, die bei guter Technik stets nachgewiesen werden kann, 
geht er einen Schritt weiter und sagt: „Ich für meinen Teil bin der An- 
sicht, daß jedes offene Duodenalgeschwür, an dem tiefere Schichten der 
Duodenalwand beteiligt sind, eine röntgenologisch nachweisbare Form oder 
Konturveränderung des Bulbusschattens verursacht. Die Voraussetzung für 
den Nachweis ist eine genaue Durchleuchtungsarbeit und eine hinreichende 
Anzahl Bulbusbilder in verschiedenen Projektionen und verschiedenen 
Körperlagen.“ 

4* 
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Nachdem unter 106 Ulcus-duodeni-Fallen Akerlunds eine Bulbus- 
deformität bei 102 Fällen nachgewiesen werden konnte, kommt diesem 
Symptom eine zuverlässige diagnostische Beweiskraft zu. Ohne sich mit 
den von verschiedenen Autoren angegebenen Formen der Bulbusdeformie- 
rung bei Ulkus aufzuhalten (wie Biers Zapfenform, Holzknechts Klee- 
blattform usw.) analysiert Akerlund die Elemente der Formveränderung 
des Bulbusschattens, die entweder isoliert oder in verschiedenen Kombina- 
tionen vorkommen können. Sie sind folgende: 


1. Die durch den Geschwürskrater bedingte nischenförmige Ausbuch- 
tung des Bulbusschattens, die Bulbusnische. 

2. Die durch Spasmus, Gewebsneubildung, narbige Schrumpfung oder 
Adhärenzabschnürung verursachte Einschnürung oder Einbuchtung, 
der Bulbusdefekt. 

3. Die durch Narbenschrumpfung oder Spasmus bedingte Verkürzung 
des Bulbuskonturs, die Bulbusretraktion, und 

4. die mehr oder weniger begrenzte sack- oder divertikelförmige Aus- 
buchtung des Bulbusschattens, das Bulbusdivertikel. 


Schon die Nomenklatur zeigt eine wesentliche Vereinfachung durch 
die Einheitlichkeit der Beziehung auf den Bulbus. Nischenbildung an der 
kleinen Kurvatur, korrespondierende segmentäre Einziehung an der großen 
Kurvatur und Retraktion der Kontur in der Umgebung der Nische, welche 
Befunde zusammen einen für das Ulcus ventriculi typischen röntgenologi- 
schen Symptomenkomplex darstellen, bilden nach der Ansicht Akerlunds 
den auch bei Ulcus duodeni typischen und vom praktischen Gesichtspunkt 
aus wichtigsten Röntgenbefund. Damit ist eine weitere Vereinfachung ge- 
funden, indem der Nachweis des Ulcus ventriculi und des Ulcus duodeni 
auf dieselbe Basis gestellt wird: Das Zentrum der Beobachtung ist die 
kleine Kurvatur. 


So klar der Gedankengang Akerlunds und so ausgezeichnet seine 
Beobachtungen sind, so müssen doch unter Berücksichtigung unserer Be- 
funde die von ihm angegebenen Kardinalsymptome einer Kritik unter- 
zogen werden. 

Zunächst die Bulbusnische. Im ganzen wurde das Nischensymptom 
bei Ulcus duodeni vor Akerlunds Ausführungen als selten vorkommend 
bezeichnet, Es war ja nach den Erfahrungen am Magen naheliegend, 
große Hoffnungen auf dieses Zeichen auch für den Zwölffingerdarm zu 
setzen. Haudek, der es zum erstenmal beschrieben hatte, erlebte Ent- 
täuschungen. Wie Akerlund sagt, fand die Ansicht Haudeks über die 
Seltenheit des Nischensymptoms fast überall Bestätigung. Man darf wohl 
sagen, die Mehrzahl aller Autoren, die sich mit dieser Frage beschäftigt 
haben, werden angeführt. Nur George mit Gerber, später mit Leon- 
hard, dann Freud halten die Nische als unmittelbaren Ausdruck des Ge- 
schwüres für häufiger. In der Deutung des Materiales von George ist 
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Akerlund aber nicht einig mit dem Autor. Er hält einige Ulkusnischen 
für Pseudonischen, andere typische Nischen für übersehen. 

Wenn Nischen auch durch einen normalen Bulbus mit Gipfelblase, 
durch andere Taschenbildungen, durch echte Divertikel, durch abnorme 
Schleifenbildung und schließlich, wie Haudek angab, durch kleinere Kon- 
trastmengen, die zwischen den Falten eines spastisch kontrahierten Bulbus 
liegen blieben, vorgetäuscht werden können, so kommt Akerlund doch als 
Ergebnis seiner eigenen Untersuchungen zu dem Schluß — übereinstimmend 
mit seinen Äußerungen aus dem Jahre 1919 (1. nordischer Röntgenologen- 
kongreß) und 1920 (12. nordischer Chirurgenkongreß) —, daß bei sorg- 
fältiger Technik der Nachweis von Ulkusnischen bei Duodenalgeschwüren 
weder als selten bezeichnet werden kann, noch auch unsicherer ist als der 
Nachweis von Magennischen. Er hält das Nischensymptom nicht nur für 
das theoretisch wichtigste Nischenzeichen, wie Melchior, sondern auch 
als das vom praktischen Gesichtspunkt aus wichtigste Röntgensymptom bei 
Duodenalgeschwiir. Es kommt in 60°/o der Fälle von Ulcus duodeni vor, 
ohne daß das Phänomen an einen bestimmten anatomischen Charakter des 
Geschwürs gebunden wäre, d. h. es kommt nicht nur bei dem penetrieren- 
den und dem kallösen nicht penetrierenden, sondern auch bei dem einfach 
indurierten oder nicht indurierten intramuralen Geschwür, ja sogar bei der 
mit Schleimhaut bekleideten Geschwürsnarbe vor. Rückschlüsse auf die 
anatomische Beschaffenheit des Ulcus duodeni lassen sich nur in be- 
schränktem Maße aus der festgestellten Bulbusnische ziehen. 

Nach den Beobachtungen Akerlunds hat die Nische einen Lieblings- 
sitz: die kleine Kurvatur. Diese Prädilektionsstelle wird eingenommen, 
wovon sich auch schon Akerlund überzeugen konnte, obwohl das Ge- 
schwür gar nicht an der kleinen Kurvatur sitzt, sondern in der Vorder- 
oder Hinterwand, in der Mitte oder nahe einer der beiden Kurvaturen. 
Hier hören die Tatsachen auf und hypothetische Erklärungen müssen heran- 
gezogen werden. Unter Anführung der Erklärung von de Quervain für 
dieselbe Erscheinung betreffend die Magennische an der kleinen Kurvatur, 
glaubt Akerlund, daß spastische Kontraktionszustände im Bulbus, welche 
das Duodenalgeschwür begleiten, die Duodenalwand durch Spasmus der 
Zirkulärmuskulatur gegen die kleine Kurvatur hinaufziehen, wo die ein- 
seitige Anordnung der Längsmuskulatur einen Aufhänge- und Stützapparat 
bildet. Daneben kann in Betracht kommen, daß die durch Retraktion ver- 
minderte Wölbung der kleinen Kurvatur die Nischen hervortreten läßt, 
oder daß eine Nische bei gefülltem Bulbus von einem tangentialen Strahlen- 
bündel nach innen von der Kontur der Curvatura minor projiziert werden 
kann, während bei der Untersuchung des Duodenums in leerem Zustand, 
wie bei der Operation, das Geschwür auf der vorderen oder hinteren Bulbus- 
fläche in einigem Abstand von dem Rande gelegen ist. An anderer Stelle als 
an der kleinen Kurvatur kommt die Nische nur in 18°/o des gesamten Nischen- 
materiales vor: an der pyloralen Bulbuskontur und an der großen Kurvatur. 
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Das zweite Phänomen, der Bulbusdefekt, ist das wichtige Zeichen, 
das Cole, Schlesinger, H. A. Hofmann beschrieben haben. Durch 
Serienaufnahmen hat Cole den Nachweis einer konstanten permanenten 
Deformierung der Bulbuskontur erbracht, die sich als größere oder ge- 
ringere Einbuchtung oder Einziehung markiert. Dieselbe ist nach Cole 
organischer Natur, bedingt durch Induration oder narbige Kontraktion um 
einen Ulkuskrater. Spastischer Genese kommt dieselbe Bulbusveränderung 
bei einigen Baucherkraukungen, wie Appendizitis, Cholelithiasis usw. vor. 
Wie Akerlund zugibt, haben sich eine ganze Reihe von Autoren der Án- 
sicht von Cole und George angeschlossen und den Bulbusdefekt als durch 
Infiltrations-, Schrumpfungs- oder Verwachsungsprozesse angesehen: Holz- 
knecht und Lippmann, Goldammer, Stierlin, Chaoul, Schle- 
singer, Freud. 

Akerlund wendet sich von der organischen Erklärung vollkommen 
ab. Er erklärt die Entstehung des Bulbusdefektes bei Ulcus duodeni durch 
einen lokalen Bulbusspasmus. Er stützt sich dabei auf die wenigen Autoren, 
wie Skinner, v. Bergmann, Eisen, Carmann, nach dem die rónt- 
genologisch beobachtete Deformierung oft die bei der Operation nachweis- 
bare Formveränderung übertraf, die sogar fehlen konnte, und Chaoul und 
Stierlin, die sich für den ,Pylorusfortsatz^ nicht sicher entscheiden 
konnten, ob er spastischer oder anatomischer Natur sei, also Angaben in 
der Literatur, die den Spasmus für die Erklärung schon heranziehen. Ganz 
wesentlich für Akerlund ist auch der Umstand, daß ihm das Vorkommen 
wirklicher rein organischer Bulbusstenosen auf Ulkusbasis nach den patho- 
logisch-anatomischen Angaben von Cole, Perry und Shaw, sowie Hart 
sehr selten zu sein scheint. 

Spastische und organische Bulbusdefekte haben ein besonderes Rönt- 
genbild. Die ersteren sind mehr oder weniger schön gerundet, können oft 
eine bedeutende Tiefe erreichen und zeigen bei wiederholten Untersuchungen 
kleinere, meistens aber völlig deutliche Änderungen der Intensität. Versuche 
mit Antispasmodika (Atropin, Papaverin) stehen aus. Den organischen De- 
fekten fehlt die schön gerundete Form, der tiefe Einschnitt und die 
Variabilität. Sie sind eckig und unregelmäßig, relativ seicht und markieren 
sich bei wiederholten Untersuchungen auf eine ziemlich gleichartige Weise. 
„Sie spielen eine entschieden untergeordnete Rolle bei der Entstehung der 
Bulbusdeformierung.“ | 

Auch der Bulbusdefekt hat eine bevorzugte Lokalisation: die große 
Kurvatur. Unter 106 Fällen konnte er von Akerlund 79mal hier 
nachgewiesen werden. Er liegt auf der Höhe des Ulkus. In der über- 
wiegenden Mehrzahl der Fälle sind die runden Einziehungen auf der Cur- 
vatura-major-Seite des Bulbus ganz oder zu einem sehr großen Teil 
spastisch bedingt. 

Die Defekte an der kleinen Kurvatur sind seltener und weniger deut- 
lich. Sie wurden 20mal gesehen. Man erhält in vielen der Fälle den Ein- 
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druck, daß die Form der Defektbildung eine organische Grundlage hat. In 
anderen Fallen ist Spasmus die Ursache. 

SchlieBlich kommen noch an der pyloralen Bulbuskontur sehr kleine, 
aber scharf begrenzte Einbuchtungen vor, die róntgenologischen Zeichen 
der Pylorusfissuren von Codmann. 

Unter Bulbusretraktion versteht Akerlund die Straffung oder 
Schrumpfung der Bulbuswand in der Längsrichtung. Sie ist ausschließlich 
auf die kleine Kurvatur lokalisiert. Die Kontur, die normalerweise mehr 
oder weniger konvex ist, wird verkürzt, nach der Achse des Bulbus herein- 
gezogen, damit gerade ja sogar leicht konkav. Die Veränderung wird der 
schneckenförmigen Einrollung des Magens parallel gestellt, die einige 
Autoren durch Spasmus entstanden oder verstärkt erklären wollen. Die 
Bulbusretraktion kann nach Akerlund entweder durch einen spastischen 
Kontraktionszustand oder durch organische Veränderungen oder durch 
beides bedingt sein. Gewöhnlich dürfte die Retraktion durch eine Kom- 
bination von spastischen und organischen Veränderungen zustande kommen. 


Das 4. Symptom, das Ulkusdivertikel, ist die taschenförmige Aus- 
buchtung des Bulbus in der Nähe eines Ulkus. Akerlund unterscheidet 
zwei Arten: die meist größeren, mehr undeutlich begrenzten Divertikeln, 
hauptsächlich dem Curvatura-major-Umfang angehörend, und die meist 
kleineren, mehr zirkumskripten auf der Curvatura-minor-Seite des ۰ 
Es liegen sichere anatomische Veränderungen vor, die auch durch wieder- 
holte Angaben in der Literatur gestützt sind. Ihre Entstehung wird für 
die große Kurvatur als spastisch aufgefaßt, im Zusammenhang mit der 
spastisch bedingten Einziehung an dieser Kontur. Die scharf begrenzten, 
mit Nischen zu verwechselnden Divertikelbildungen an der kleinen Kur- 
vatur hingegen sprechen für den organischen Charakter der aboral liegen- 
den Veränderung. In letzter Linie ist es die prästenotische Pulsion, welche 
die große Mehrzahl von Ulkusdivertikeln entstehen läßt, obwohl die Ver- 
engerung nur spastisch gewesen zu sein braucht und nicht pathologisch- 
anatomisch nachweisbar sein muß. Traktionsdivertikel scheinen demgegen- 
über sehr viel seltener. 


Dies ist in Kürze wiedergegeben und durchaus nicht auf Einzelheiten 
eingehend die Auffassung Akerlunds von den vier Hauptsymptomen des 
Uleus duodeni. Es sind die Bulbusveränderungen, gegeben durch das Ulkus 
selbst und seine Folgeerscheinungen. Eine unleugbar anatomisch vorhandene 
Destruktion, das Ulkus, wird gesucht. Geradezu alle röntgenologisch dar- 
stellbaren Erscheinungen dieser Veränderung werden funktionell erklärt. 
Das beginnt bei der Nischendeutung und beherrscht alles weitere. Dabei 
ergeben sich Differenzen für die große und kleine Kurvatur, die nicht 
zu begründen sind. 


Zu den Ansichten Akerlunds scheinen nach unseren Operations- 
und Röntgenbefunden folgende Einwände erlaubt: 
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1. Die Bulbusnische: Es war nach den Erfolgen in der Magen- 
róntgenologie gegeben, nach diesem Symptom in erster Linie zu suchen, 
scheint es uns doch der unmittelbarste Ausdruck, da wir Nische gleich 
Ulkus setzen kónnen. Von diesem Standpunkt aus war es ernüchternd, 
dab Haudek und Clairmont für den Magen feststellen mußten, daß 
auch geheilte Geschwüre, d. h. Narben nach Ulkus Nischen geben kónnen. 
Wenn auch Narben immer Dellen und Einschnürungen bedeuten, so schien 
doch die Nische nicht mehr mit dem anatomischen Befund im Einklang 
zu stehen. So kam das spastische Moment herein. 

Für das Duodenum haben wir gesehen, daß schon vor dieser Ein- 
schränkung die meisten Autoren nicht viel von dem Nischensymptom hielten. 
Akerlund glaubte es in einer großen Prozentzahl der Fälle feststellen 
zu können. Wenn auch das Röntgenbild spastisch erklärt wird, so be- 
deutet doch Nische das Ulkus selbst. Gegen diese Auffassung spricht 
folgendes: Als Regel muß gelten, daß im Bulbus duodeni nicht ein ein- 
faches Geschwür vorkommt, sondern multiple Ulzera liegen. Sie sind viel- 
leicht nicht in demselben Entwicklungsstadium, es kann ein weiter fort- 
geschrittenes Geschwür neben einem fast vernarbten liegen, es kann ein 
schweres kallöses penetrierendes Ulkus von einem kaum oder nur wenig 
indurierten Geschwür begleitet sein. Die Multiplizität ist aber die Regel. 
Nach den Ausführungen Akerlunds, der die Nische für ein so gut dar- 
stellbares Zeichen hält, müßten also mehrfache Nischen ein häufiger Be- 
fund sein. Wir hören davon nichts. Akerlund betont ausdrücklich, daß 
die Bulbusnische alle denkbaren Stadien der Geschwürsbildung als ana- 
tomische Grundlage haben kann. Sie geht also den tatsächlich organischen 
Veränderungen nicht parallel. Das ist etwas Neues und zum Teil Unver- 
ständliches, wenn wir an die Röntgenologie des Magens denken und über- 
legen, was die Nische bedeutet. Sie ist, wie Akerlund selbst definiert, 
eine Ausbuchtung des Bulbusschattens, ein mehr oder weniger runder 
Schatten, der durch eine ausfüllende Ansammlung von Kontrastmasse in 
einem oberflichlicheren oder tiefen, gruben- oder kraterfórmigen Geschwür 
in der Duodenalwand oder in einer von einem solchen Geschwür aus- 
gehenden Geschwürshöhle hervorgerufen ist. Eine gewisse Abhängigkeit 
der Nische vom anatomischen Befund sollte danach erwartet werden, wie 
sie tatsächlich für die Magennische besteht. Sie fehlt für die von Aker- 
lund beschriebenen Nischen. Offenbar soll es der Spasmus sein, der hier 
ausgleicht. 

Auf einen weiteren Einwand macht Akerlund selbst aufmerksam. 
Es ist die fehlende Übereinstimmung zwischen Lage der Nische und Lage 
des Geschwiirs. Wir haben die Erklärung Akerlunds gehört. Denkt 
man wieder daran, daß in der Regel multiple Veränderungen vorhanden 
sind, daß das Ulkus an der kleinen Kurvatur selbst selten ist, so können 
die Erklärungen nicht befriedigen. 

Er scheint also durchaus fraglich, ob alle die von Akerlund dar- 
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gestellten Schattenausbuchtungen echte Nischen sind, also wirklich Ge- 
schwüren entsprechen, sei es nun, daß sie organisch oder spastisch ent- 
standen sein sollen. Betrachtet man einen Bulbus duodeni mit Ulkus von 
außen und innen, so ist man, wie das schon auseinandergesetzt wurde, 
über die weitgehende Formveränderung meist überrascht. Auf der Innen- 
seite ist das Ulkus oft die geringste Veränderung. Die Falten, Wülste, 
Gruben- und Taschenbildungen sind das auffallendste. Die anatomische 
Beobachtung spricht dagegen, daß die Nischen Akerlunds immer das 
Ulkus bedeuten. Wohl finden sich andere Innendeformitáten, welche das 
Bild einer Nische ergeben können. Zu erinnern ist an Haudek, daß 
kleinere Kontrastmengen, die zwischen den Falten eines spastisch kontra- 
hierten Bulbus liegen bleiben, nischenähnliche Bilder hervorrufen können. 
Es ist aber ganz unnötig, an spastisch entstandene Falten zu denken, wo 
sie anatomisch vorhanden sind. 


Auch H. Lorenz (Hamburg) meint, daB die Nischen anders zu deuten sind, als 
die Autoren bisher angegeben haben. ,Wer vielen Duodenaloperationen beigewohnt hat, 
weiß, wie wenig tief gerade die duodenalen Ulzera rind, so daß sie sich so leicht nicht 
nischenähnlich mit Kontrastmittel füllen können. Die sog. Nische ist eben die normale, 
elastisch gebliebene Bulbuswand und die pathologische Stiecke am Bulbns ist eben das, 
was distalwärts der Nische benachbart liegt: die unregelmäßige und meist einspringende 
Wandkontur (Münch. med. Wochenschr. 1921. S. 640). 


2. Der Bulbusdefekt. Akerlund glaubt zwar den funktionellen 
Defekt von dem organischen durch charakteristische Röntgenbefunde trennen 
zu können. Vergleiche mit den bei den Resektionen gewonnenen Befunden 
müssen aber zur größten Vorsicht mahnen. Nach unseren Operations- 
berichten gehört der Bulbusdefekt zu einem regelmäßigen Befund bei Ulcus 
duodeni, der sich, wenn das Ulkus ein gewisses Stadium erreicht hat, ent- 
wickelt. Alle Größen und Übergänge von der leichten Einkerbung bis zur 
tiefen Inzisur kommen vor. Übereinstimmend mit den Befunden Aker- 
lunds betreffen diese organischen Einziehungen vor allem die große Kur- 
vatur, die immer beweglicher bleibt, weil an ihr, wahrscheinlich infolge 
der Richtung des Lymphstromes, die Entzündungserscheinungen weniger 
stark ausgebildet sind. Die Einkerbungen kommen seltener an der kleinen 
Kurvatur vor und erreichen dort nicht die Tiefe wie am unteren Rand. 
Der Bulbusdefekt als zweites Hauptsymptom besteht also sicher zu Recht. 
Er ist aber nicht spastisch entstanden, sondern hat eine gesicherte ana- 
tomische Grundlage. Diskutabel bleibt nur, ob und inwieweit die organische 
Einziehung durch spastische Momente vertieft werden kann, ob sie, in den 
Anfangsstadien eines Ulkus, etwa rein spasmogen entstehen kann. 

3. Die Bulbusretraktion. Auch hier kann ohne weiteres der 
spastische Kontraktionszustand als Ursache ausgeschaltet werden. Wenn 
wir sehen, daß die Pars horizontalis superior sehr wesentlich verkürzt, 
die Papilla Vateri dem Pylorus um mehrere Zentimeter genähert werden 
kann, dann wird auch die Straffung der kleinen Kurvatur ohne weiteres 
verstandlich (Abflachung nach H. Lorenz) Der obere Rand des Duo- 
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denums steht ohne Beriicksichtigung der muskuláren Verháltnisse unter 
zwel Kraftwirkungen. Auf der einen Seite das schrumpfende Ulkus im 
Duodenum, auf der anderen Seite das entziindete und gleichfalls schrump- 
fende Ligamentum hepato-duodenale. Wer die weiße Schwiele an der 
kleinen Kurvatur des Duodenums beobachtet hat, durch die ein stumpfes 
Instrument nicht mehr durch will, dem ist es begreiflich, daß der obere 
Duodenalrand straff angezogen ist, gegen das Geschwür kerbenartig ein- 
biegt, während im Innern des Bulbus eine radiäre wulstfórmige Anordnung 
der Schleimhautfalten erfolgt. Erklärungen durch Spasmen auch nur in 
Ergänzung von organischen Veränderungen haben hier nichts mehr zu 
suchen. 

4. Das Ulkusdivertikel. Es ist ebensogut anatomisch fundiert 
wie die Einziehung an der großen Kurvatur. In der Literatur liegen schon 
lange einwandsfreie Befunde vor. Schon Perry und Shaw sahen die 
Taschen, Moynihan hat sie klassisch abgebildet. In jüngster Zeit hat sie 
Hart wieder ausführlich beschrieben und die Möglichkeit einer praktischen 
Bedeutung in diagnostischer Hinsicht angedeutet. Er bezeichnet das Diver- 
tikel im Bereich von Geschwürsnarben als einen typischen Sektionsbefund. 
In unseren Operationsberichten sind sie wiederholt angegeben. Neben der 
prästenotischen Stauung und Pulsion spielt, wie schon früher angeführt, 
die Schrumpfung und der Zug zum Ulkus hin, die Raffung der Duodenal- 
wand in der Länge (nach Hart), die wesentliche Ursache bei der Ent- 
stehung. Ein grundsätzlicher Unterschied darf für die kleine und große 
Kurvatur nicht aufgestellt werden. Anatomische Momente bedingen wieder 
die hier vorhandenen Differenzen. Sie gehen aus dem früher Gesagten 
schon hervor. Wir sehen in dem Ulkusdivertikel das Zeichen der organi- 
schen Stenose. Ob es auf spastischer Grundlage allein überhaupt entstehen 
kann, muß zweifelhaft bleiben. 

Wir müssen Akerlund für seine sorgfältigen Studien über das 
röntgenologische Bild des Ulcus duodeni außerordentlich dankbar sein. 
Er bat die röntgenologische Diagnose des Zwölffingerdarmgeschwüres auf 
die richtige Grundlage gewiesen, auf die Darstellung der Bulbusverände- 
rungen. Mit der Deutung, wie diese Bilder entstehen, welche eine richtige 
Diagnose gestatten, sind wir in vielen Punkten nicht einverstanden. Aker- 
lund steht vollkommen unter dem Eindruck der spasmogenen Theorie, 
während andere Röntgenologen zugeben, daß die beschriebenen Bulbus- 
deformitäten zum Teil anatomischen Formveränderungen entsprechen. Dort, 
wo gut definierte anatomische Veränderungen bestehen, welche imstande 
sind, die röntgenologischen Bilder zu erklären, bedarf es keiner funktionellen 
Momente mehr. Hier stehen Tatsachen Hypothesen gegenüber. Wir wollen 
uns in erster Linie an die Tatsachen halten. Es ist, wie Schinz sehr 
richtig sagt, auf dessen Arbeit aus der Züricher chirurgischen Klinik ich 
vom röntgenologischen Standpunkt verweise, prinzipiell festzuhalten, daß 
auf Grund unserer Operationsbefunde die Lokalsymptome des Ulcus duodeni 
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zum größten Teil durch anatomisch fixierte Gebilde entstehen und daß 
Spasmen wohl die anatomisch präformierten Bildungen nur verstärken können. 

Es bedarf noch einiger Worte, um auf die Veränderungen in den 
Größen-, Lage-, Verschiebbarkeits-, Motilitäts- und Druckempfindlichkeits- 
verhältnissen des Bulbus bei Ulcus duodeni einzugehen, die Akerlund 
für weniger charakteristisch und konstant als die Formveränderungen hält. 
Schon früher ist einiges gesagt, was hierher gehört. So scheint die Be- 
obachtung einer Erweiterung des Bulbus unter besonderen Bedingungen 
gerechtfertigt. Die Verkleinerung des Bulbus (Phthisis bulbi) ist bei aus- 
gedehnten Schrumpfungsvorgängen zu erwarten. Sie ist anatomisch erklärt. 
Rechtsverlagerung und schlechte Verschiebbarkeitsverhältnisse haben ana- 
tomische Grundlagen. Der Dauerbulbus und persistierende Bulbusfleck 
scheinen bei den mannigfachen Falten- und Taschenbildungen durchaus 
begreiflich. Daß die Druckempfindlichkeit schwer auf bestimmte Stellen 
des Duodenums zu beziehen ist, wird bei den das Ulkus weit überschreitenden 
entzündlichen Veränderungen erklärlich. Auch die Multiplizität der Geschwüre 
spielt eine Rolle. 

Die motorischen Störungen des Magens, die sich bis zur evakuatorischen 
Insuffizienz des Magens steigern, also das Bild der schweren Stenose geben 
können, werden von Akerlund nicht ausführlich behandelt und zum Teil 
auch durch spastische Zustände erklärt. Ich verweise hier auf das früher 
Gesagte. Nach Chaoul und Stierlin deutet die paradoxe Motilität des 
Magens mit Sicherheit auf ein organisches oder funktionelles Hindernis am 
Pylorus oder in seiner Nähe. Wir müssen wieder, auch für die ersten 
Anfänge der Motilitätsänderung, die sich nur röntgenologisch darstellt, die 
organische Wandveränderung verantwortlich machen. Nur unvollkommene 
physiologische Vorstellungen geben uns das Recht zu glauben, daß für die 
Passage diese initialen Störungen irrelevant sein könnten. Auch hier wieder 
sollen Erklärungen durch Spasmen erst in zweiter Linie herangezogen werden. 


Druck der Universitätsdruckerei H. Stürtz A. G.. Würzburg. 
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Zur Diagnose und Therapie der Genitaltuberkulose. 


Von 


Professor Pankow, Diisseldorf. 


Die Genitaltuberkulose des Weibes ist eine ausgesprochen sekundäre 
Tuberkulose. Die Untersuchung eines großen Sektionsmaterials hat er- 
geben, daß sie am häufigsten von einer Lungen-, Drüsen- oder Pleuratuber- 
kulose ihren Ausgang nımmt. Da die tuberkulöse Erkrankung dieser 
Organe in allen Lebensaltern vorkommt, so ist es kein Wunder, daß auch 
die Genitaltuberkulose in jedem Lebensalter zur Beobachtung kommen 
kann. Man hat sie ebenso bei dem wenige Monate alten Kinde gefunden 
wie bei der 80jáhrigen Frau. Bevorzugt von ihr ist jedoch die Zeit der 
Geschlechtsreife und in dieser wiederum das dritte Jahrzehnt. Unter 
262 Sektionsfällen, die wir daraufhin geprüft haben, hat sich folgende 
Altersverteilung ergeben: 


vom 0.—10. Lebensjahre in 5,5 °/o 


, 11.—20. si » 15 ۰ 
„ 21.— 30. A » 29 “fo 
, 91.—40. s , 19 ۸۵ 
» 41.—50. S „ 12 “o 
, 51.—60. z » 8% 
و‎ 61.—10. ۳ » 6% 
و‎ 41.10۰ 9086۲ „ » 09/6 


Die einzelnen Abschnitte der Generationsorgane sind dabei durchaus 
verschieden befallen. Aus der Zusammenstellung eines Sektionsmaterials 
von 389 Fällen, die wir aus vier größeren Statistiken entnommen haben, 
ergeben sich folgende Verhältnisse: 


Fälle Tube Uterus Ovarium Vagina Vulva 


0/۵0 0/0 "ie o/o °/o 9/o 
Simmonds . . . . . . 80 81.5 76,3 2,5 ? ? 
Sehlimpert ..... B . 70 06,2 13,7 9,6 0,0 
Eigenes Material (Lorenz). 64 85,1 38,1 11,4 7,9 1,6 
Merletti . . . . . . . 172 91 44 14,5 ? ? 
sultiert: 389 —85,4%o —51,5%o —12,4%0 —8,8 % -—0,7 %o 
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Hieraus ergibt sich die überwiegende Häufigkeit der Tubenerkrankung. 
Demgegenüber ist der Uterus bei dem Sektionsmaterial nur in etwa ۵ 
aller Fälle mitbeteiligt. Zweifellos ist er an dem durchgehends leichteren 
klinischen Material noch seltener erkrankt. v. Franqu& schätzt die 
Häufigkeit der Uterustuberkulose hierbei nur auf etwa 30°/o ein, eine 
Angabe, die wir am eigenen Material bestätigen können. Weit seltener 
befállt die Tuberkulose die anderen Genitalabschnitte. Zwar ist von 
manchen Klinikern angegeben worden, daß die Ovarien sehr häufig, selbst 
in 60?/o miterkrankt sein sollen. Diese Annahme stützt sich aber auf die 
histologische Untersuchung nur einiger weniger operativ gewonnener Prä- 
parate und hat keine allgemeine Berechtigung. Ist doch selbst an dem 
durchgehends schwereren Sektionsmaterial eine tuberkulöse Veränderung 
der Eierstöcke in nur rund 12°o aller Fälle gefunden worden. Warum 
gerade die Eileiter mit Vorliebe von der Genitalerkrankung vergriffen sind, 
darüber läßt sich eine Erklärung bisher nicht geben. Bei dem häufigen 
Zusammentreffen einer Bauchfelltuberkulose mit der Genitaltuberkulose hat 
man die bevorzugte Erkrankung der Eileiter in dem Übergreifen der 
Bauchfellerkrankung auf sie sehen wollen. Ganz abgesehen davon, daß die 
Bauchfelltuberkulose, besonders soweit sie auf das kleine Becken beschränkt 
ist, umgekehrt auch durch ein Übergreifen der Tubentuberkulose entstanden 
sein kann und davon, daß beide Prozesse gleichzeitig oder nacheinander 
auf hämatogenem Wege von demselben primären Herd ausgegangen sein 
können, hat sich gezeigt, daß auch in Fällen reiner Genitaltuberkulose 
ohne Erkrankung des Bauchfells die Tuben ebenfalls in gleicher Häufigkeit 
beteiligt sind. Auch die Erklärung, daß durch eine vorausgegangene 
Gonorrhöe gewissermaßen ein locus minoris resistentiae für die Ansiede- 
lung der Tuberkelbazillen geschaffen sei, besteht nicht zu recht. Hat man 
doch nachgewiesen, daß auch bei der Genitaltuberkulose der Kinder, bei 
denen von einer vorausgegangenen gonorrhöischen Erkrankung gar keine 
Rede war, die Tuben ebenfalls hauptsächlich und in gleicher Häufigkeit 
(82°/o) beteiligt waren wie bei der geschlechtsreifen Frau. Auch die Be- 
obachtung des klinischen Materials spricht dagegen. Wir selbst haben an 
dem Material entzündlicher Adnexerkrankungen der Freiburger Klinik, wo 
die Gonorrhöe früher verhältnismäßig wenig verbreitet war, durch die 
histologische Untersuchung in 22°jo aller Fälle von operierten entzünd- 
lichen Adnexerkrankungen eine Tuberkulose feststellen können. Dem- 
gegenüber ist an dem Material entzündlicher Adnexerkrankungen der Düssel- 
dorfer Frauenklinik, bei denen die Gonorrhöe eine ganz außerordentliche 
und die bei weitem größte Rolle spielt, die Adnextuberkulose verhältnis- 
mäßig sehr selten und in kaum 5°/o aller Fälle nachweisbar. Jedenfalls 
besteht die Tatsache, daß die Genitaltuberkulose in weit überwiegendem 
Maße in den Tuben ihren Sitz hat. Darauf beruht es auch, daß die Dia- 
enose dieser Herde, die ja nur der Palpation zugängig sind, oft äußerst 
schwierig sein kann. 
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Auf den Ausbau dieser Diagnose ist darum von jeher viel Arbeit 
verwandt worden. Es wurde mit besonderer Freude begriiBt, als im Jahre 
1907 Birnbaum mit der Mitteilung hervortrat, daß es ihm mit einer an 
Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit gelungen war, durch subkutane 
Injektion von Alttuberkulin-Koch die Genitaltuberkulose zu erkennen. Er 
konnte in 94°/o aller Fälle von Urogenital- und Bauchfelltuberkulose eine 
ausgesprochene Lokalreaktion am Ort des Krankheitsherdes durch die 
Tuberkulininjektion auslösen und glaubte dadurch die Diagnose der Genital- 
tuberkulose um einen großen Schritt weitergebracht zu haben. Seine Resultate 
mußten aber von vornherein Bedenken erregen, weil Birnbaum es in der 
größten Zahl seiner Fälle unterlassen hatte, die anatomischen Unter- 
suchungen seines klinisch als Tuberkulose diagnostizierten Materials durch- 
zuführen und damit seine Diagnose sicher zu stellen. Wir haben uns 
damals an der Krönigschen Klinik in Freiburg sofort selbst mit der 
Frage beschäftigt und in der von Birnbaum vorgeschriebenen Weise die: 
Tuberkulindiagnose geübt. Wir verfuhren so, daß wir zunächst unsere 
durch die Palpation gestellte Diagnose aufzeichneten, dann sie auf Grund 
der Tuberkulinreaktion beibehielten oder veränderten und sie nun nach 
der Operation durch die histologische Untersuchung der entfernten Organ- 
teile endgültig sicherten. Wir kamen zu dem Resultat, daß die Alttuber- 
kulinprobe für die Diagnose der Genitaltuberkulose so gut wie wertlos sei, 
da sie bei sicheren Tuberkulosen teilweise negativ und bei sicher histo- 
logisch nicht tuberkulösen Erkrankungen teilweise positiv ausgefallen war. 
Schlimpert hat dann später die Untersuchungen fortgeführt und konnte 
unsere Resultate nur vollkommen bestätigen. Er kam sogar zu dem 
Schluß, daß der subkutanen Alttuberkulinreaktion eine diagnostische Be- 
deutung für die Gynäkologie ganz abzusprechen sei. Trotz dieser Erfah- 
rungen wurde dann immer und immer wieder von den verschiedensten 
Seiten auf günstige Erfahrungen mit der diagnostischen Tuberkulininjektion 
hingewiesen und ihr Wert für die Sicherstellung der Diagnose betont. Wir 
sind deshalb gerade in den letzten Jahren noch einmal an die Prüfung 
dieser Frage herangetreten. Dazu führten uns vor allen Dingen auch Be- 
obachtungen über ausgesprochene Herdreaktionen bei tuberkulós- und nicht- 
tuberkulös entzündlichen Adnexerkrankungen, die wir nach Injektionen 
aller möglichen Mittel, wie Gonargin, Caseosan, Terpentin usw. beobachten 
konnten. Wir gingen so vor, daß wir an unserem sehr großen Material 
entzündlicher Adnexerkrankungen bei ein und derselben Frau während des 
längeren klinischen Aufenthaltes diese verschiedensten Mittel injizierten 
und nun die allgemeine und die Herdreaktion sorgfältig beobachteten und 
aufzeichneten. Durch diese über 2 Jahre ausgedehnten, sehr eingehenden 
Untersuchungen glauben wir die Frage nach der diagnostischen Bedeutung 
der Alttuberkulinreaktion bei der Erkennung der Genitaltuberkulose end- 
gültig, und zwar in negativem Sinne geklärt zu haben. Die Fragen, 
die wir uns bei unseren Untersuchungen vorgelegt haben, waren folgende: 

]* 
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1. Wie oft fällt die Herdreaktion nach Injektion der sogenannten 
spezifischen Mittel, des Alttuberkulins und Gonargins, bei Genitaltuberkulose 
bzw. Adnexgonorrhöe positiv aus und wie oft versagt die Herdreaktion bei 
diesen Erkrankungen ? 


2. Wie oft lösen Alttuberkulin und Gonargin auch bei sicher nicht 
tuberkulösen resp. gonorrhöischen Adnexerkrankungen eine positive Herd- 
reaktion aus? 


3. Wie oft finden wir eine positive Herdreaktion nach Injektion der 
sicher nicht spezifischen Mittel Kaseosan und Terpentin bei den verschie- 
denen Arten von Adnexentzündungen ? 


Die Antwort auf diese Fragen entnehme ich der ausführlichen Arbeit 
von Borell aus der Düsseldorfer Frauenklinik, die im Januarheft der 
Monatsschrift für Geburtshilfe und Gynäkologie 1923 erscheinen wird. 


Frage 1. Wie oft fällt die Herdreaktion nach Injektion der soge- 
nannten spezifischen Mittel, des Alttuberkulins und Gonargins, bei Genital- 
tuberkulose bzw. Adnexgonorrhöe positiv aus und wie oft versagt die Herd- 
reaktion bei diesen Erkrankungen’? | 


Tuberkulinprobe. 
Es fand sich bei Kranken mit Adnextuberkulose eine positive Herd- 
reaktion in . . . . . . . . . . . . . . «. «. «. 444 ?fo 
Es reagierten negativ, waren also Versager . . . . . . . . D56%o 
Gonarginprobe. 


Es fand sich bei 58 Adnexgonorrhöen eine positive Herdreaktion in 47,0 fo 
Es reagierten negativ, waren also Versager . . . . . . . . 93,0% 


Frage 2. Wie oft lósen Alttuberkulin und Gonargin auch bei sicher 
nicht tuberkulósen und gonorrhóischen Adnexerkrankungen eine positive 
Herdreaktion aus? 


Tuberkulinprobe. 
Auf Tuberkulin gaben von Adnexgonorrhóen eine positive Herd- 
reaktion n . . . . . . . . . . . . .« « . . «. 6059/0 
Auf Tuberkulin gaben von septischen Adnexentzündungen eine 
positive Herdreaktion in . . . . . . . . . . . . . 310% 
Gonarginprobe. 


Auf Gonargin gaben von Adnextuberkulosen eine positive Herd- 
reaktion in. . . . . . . . . . . . . . . . . . ۵ 

Auf Gonargin gaben von septischen Adnexentzündungen eine positive 
Herdreaktion in. . . . . . . . . . . . . . . . 420% 
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Frage 3. Wie oft finden wir eine positive Herdreaktion nach Injektion 
der sicher nicht spezifischen Mittel, Kaseosan und Terpentin bei den ver- 
schiedenen Árten von Adnexentzindungen? 


Kaseosanprobe. 


Es fand sich bei Adnexgonorrhóen eine positive Herdreaktion in 20,5 °/o 

Es fand sich bei Adnextuberkulosen eine positive Herdreaktion in ۵ 

Es fand sich bei septischen Adnexentzündungen eine positive Herd- 
reaktion in 2. . . . . . . . . . . . . . . . . ۵ 


Terpentinprobe. 


Es fand sich bei Adnexgonorrhóen eine positive Herdreaktion in ۵ 
Es fand sich bei septischen Adnexentzindungen eine positive Herd- 
reaktion in . . . . . . . . . . . . . . . «. . ۵ 


Hieraus geht hervor, daß alle Arten von Adnexentzündungen, tuber- 
kulöse, gonorrhöische und septische, auf die Einverleibung sog. spezifischer 
wie nichtspezifischer Mittel mit einer positiven Herdreaktion anzusprechen 
vermögen. Folgende Tabelle ergibt noch einmal eine zusammengefaßte 
Übersicht über die Resultate. 


Herdreaktionen. 


1. Tuberkulöse Adnexentzündungen reagieren positiv in 44,4°/o auf Tuberkulin 
„ 40,0% , Gonargin 
„ 15,0% , Kaseosan 
2. Gonorrhóische Ádnexentzündungen reagieren pos. in 67,5°/o auf Tuberkulin 
‘ , » » 4¢,0°%o „ Gonargin 
» . 20,5% , Kaseosan 
„ 42,0?/o , Terpentin 
3. Septische Adnexentzündungen reagieren positiv in 37,0°/o auf Tuberkulin 
„ 42,0% „ Gonargin 


D D » n 


5 D q. » 


? ” D 


7 » » » 


» D D 7 
0 
» 5 » = » 32,0%0 , Kaseosan 


Ebenso wie mit der Herdreaktion verhält es sich mit der positiven 
bzw. negativen allgemeinen Reaktion, nur daß sie in diagnostischer 
Hinsicht noch weit ungenauere Resultate ergibt. 

Daraus geht also hervor, daß nach Injektionen sog. spezifischer und 
auch nichtspezifischer Mittel die allgemeine und Herdreaktion regellos durch- 
einander auftreten oder fehlen kann. Gerade durch die Hineinziehung der 
nichtspezifischen Mittel des Kaseosans und des Terpentins glauben wir 
endgültig den Beweis erbracht zu haben, daß tatsächlich die Alt- 
tuberkulinreaktion für die Diagnostik der Genitaltuberkulose 
wertlos ist. 
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Als ebenso unbrauchbar für die gynäkologische Diagnostik haben sich 
auch die Pirquetsche Kutanreaktion und die Morosche Salbenreaktion 
erwiesen. 

Nach wie vor sind wir also bei der Diagnostik der Genitaltuberkulose 
in erster Linie auf eine sorgfältige Anamnese und den palpatorischen 
Befund angewiesen. Die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten liegen 
ja darin, daß septische und gonorrhöische Erkrankungen der Generations- 
organe zu ganz gleich palpatorischen, grobanatomischen Veränderungen 
führen können. Die Ausschaltung des septischen Ursprungs ist gewöhnlich 
leicht, wenn es sich um Kranke handelt, die weder eine Geburt, noch eine 
Fehlgeburt durchgemacht hatten und bei denen auch intrauterine Eingriffe 
nicht vorgenommen wurden. Eine spontane septische Infektion wie z. B. 
im Anschluß an die Menstruation ist etwas verhältnismäßig Seltenes und 
führt gewöhnlich dann auch zu so stürmischen akuten Erscheinungen, daß 
die Zusammenhänge klar sind und dadurch die Tuberkulose mit annähernder 
Sicherheit auszuscheiden ist. 

Viel schwieriger dagegen ist die Differentialdiagnose zwischen den 
gonorrhöischen und tuberkulösen Erkrankungen. Sie kann um so schwieriger 
sein, als wir wissen, daß die gonorrhöische Erkrankung des Uterus und 
auch der Adnexe gar nicht so selten ohne akute Erscheinungen und ohne 
besondere subjektive Beschwerden der Kranken einsetzen kann und als wir 
weiter wissen, daß eine gonorrhöisch erkrankte Tube auch noch sekundär 
tuberkulös infiziert werden kann. Es kommt dazu, daß mit der Tuberkulose 
durchaus keine charakteristischen Erscheinungen hinsichtlich der Funktionen 
der Generationsorgane verbunden sind. Es ist früher zwar öfter betont 
worden, daß bei einer Genitaltuberkulose das Aussetzen der Menstruation, 
spätes Auftreten der ersten Menses, starke dysmenorrhöische Beschwerden 
und unregelmäßige Blutungen beobachtet worden sind. Diese Erscheinungen 
sind aber nichts für die Tuberkulose der Generationsorgane Charakteristisches. 
Sie finden sich auch ohne die Existenz einer Genitaltuberkulose besonders 
bei jugendlichen, anämisch-chlorotischen und asthenischen Frauen und sie 
sind vor allem in den Entwicklungsjahren, solange das physiologische Gleich- 
gewicht der innersekretorischen Drüsen noch nicht hergestellt ist, durchaus 
nicht selten. Aber auch wenn bei solchen Menstruationsanomalien zugleich 
palpable entzündliche Veränderungen der Adnexe vorhanden sind, muß 
man mit der Diagnose Adnextuberkulose vorsichtig sein. Die Genital- 
tuberkulose ist ja eine sekundäre Tuberkulose, die mit besonderer Häufig- 
keit von einer primären Lungentuberkulose ihren Ausgang nimmt. Nun ist 
aber bekannt, daß man gerade auch bei beginnenden Tuberkulosen dieser 
Organe die gleichen Menstruationsstörungen bei der Frau hat beobachten 
können. Bei der außerordentlichen Verbreitung der Lungen-, Pleura- und 
Drüsentuberkulose einerseits und der Gonorrhöe andererseits ist es aber 
selbstverständlich, daß beide Erkrankungen nicht selten bei der gleichen 
Patientin zu finden sind. Man wird deshalb nicht ohne weiteres ursächliche 
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Beziehungen annehmen dürfen, wenn man neben sicher tuberkulösen Ver- 
änderungen der Thoraxorgane entzündliche Veränderungen der Generations- 
organe nachweisen kann. Die Wahrscheinlichkeit, daß in solchen Fällen 
tatsächlich auch die Generationsorgane tuberkulös erkrankt sind, wird jedoch 
sehr groß, wenn eine sorgfältige Anamnese ergibt, daß eine Gonorrhöe mit 
Sicherheit auszuschließen ist und daß intrauterine Eingriffe nicht statt- 
gefunden haben. Ebenso ist diese Wahrscheinlichkeit groß, wenn es sich 
bei solchen Patientinnen um Frauen handelt, die z. B. wegen Sterilität den 
Arzt aufsuchen, bei denen niemals eine akute Erkrankung der Unterleibs- 
organe bestanden hat und bei denen der glaubwürdige Ehemann zuverlässig 
angibt, daß er eine (sonorrhöe nicht durchgemacht habe. Vergrößert wird 
die Wahrscheinlichkeit, wenn bei solchen Kranken früher eine Lungen- 
tuberkulose und eine Tuberkulose der Drüsen bestanden hat, oder wenn : 
sie gar angeben, daß sie in den Entwicklungsjahren an einer Bauchwasser- 
sucht gelitten hatten und wenn schließlich dabei ausgesprochene Zeichen 
von Infantilismus vorhanden sind. Läßt die Anamnese nach dieser Richtung 
hin im Stich, dann wird schließlich der Palpationsbefund allein den Aus- 
schlag geben müssen. Man hat früher bestimmte Formen der Tuben als 
charakteristisch für die Tuberkulose hinstellen wollen. Seitdem wir aber 
durch die Operation ein reiches Material entzündlicher Adnexerkrankungen 
aller möglicher Ursache haben sehen und untersuchen können, wissen wir, 
daß es charakteristische Palpationsbefunde für die Tuberkulose nicht gibt. 
Das gilt auch für die Knotenbildung in der Tube, die Salping. isthmic. 
nodosa. Nur ein Merkmal scheint uns doch von besonderer Bedeutung zu 
sein: Das sind die von Hegar und seinen Schülern beschriebenen Knötchen 
im Douglas, die man bei der nicht seltenen Mitbeteiligung des Peritoneums, 
des kleinen Beckens, vor allen Dingen durch die kombinierte Vaginal- und 
Rektaluntersuchung nachweisen kann. Es können zwar derartige Knötchen 
auch bei metastatischer Aussaat karzinomatöser Neubildungen, vor allem 
der Ovarien, gefunden werden, aber bei derartigen bösartigen Erkrankungen 
ist zumeist der ganze Eindruck der Frauen ein anderer. Ist es einmal 
zur peritonealen Aussaat gekommen, so haben die Kranken meist ein 
kachektisches Aussehen, und vor allen Dingen handelt es sich dabei nicht 
um so jugendliche Patientinnen wie bei der Tuberkulose, sondern gewöhnlich 
um ältere Frauen. Dazu kommt, daß man bei dem Ovarialkarzinom meist 
auch die vergrößerten Eierstöcke selbst gut durchtasten kann und nicht 
die entzündlichen Veränderungen findet, die man bei der Tuberkulose fühlt. 

Zur Sicherstellung der Diagnose ist dann von manchen Seiten auch 
die Abrasio mucosae uteri empfohlen worden. Wie die eingangs angeführte 
Tabelle zeigt, ist in dem Sektionsmaterial bei der Tuberkulose der Generations- 
organe der Uterus in etwa 50?/o, bei den meist-leichteren Fällen, die in unsere 
klinische Beobachtungen kommen, dagegen, wie bereits erwähnt, nur etwa 
in 30°/o miterkrankt. Eine Abrasio mucosa uteri wiirde also nur etwa in 
ein Drittel Fállen die Diagnose sichern kónnen. Die Abwendung dieses 
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Hilfsmittels wäre immerhin empfehlenswert, wenn nicht gewisse Gefahren 
mit ihr verbunden wären. Es ist bekannt, daß selbst eine Miliartuberkulose 
durch Abrasio eines tuberkulösen Uterus hervorgerufen werden kann und 
wir selbst haben bei Fällen, die schon jahrelang zum Stillstand gekommen 
waren und bei denen wir aus rein diagnostischen Gründen eine solche 
Abrasio vorgenommen hatten, ein stürmisches Aufflackern des ganzen Pro- 
zesses erlebt, das die Frauen monatelang ans Krankenbett fesselte. Aus 
diesen Gründen ist es ratsam, wenn irgend möglich, auf die Abrasio mucosae 
uteri zur Sicherstellung der Diagnose zu verzichten. Hingegen kann gelegent- 
lich bei Verdacht auf eine Tuberkulose die mikroskopische Untersuchung 
des Sekrets und abgegangener Bröckel auf Tuberkelbazillen oder Muchsche 
Granula, oder ihre Verimpfung auf das Meerschweinchen zur Klärung der 
Diagnose beitragen. 

Auch das Verhalten des Blutbildes ist für die Diagnose der Genital- 
tuberkulose kaum zu verwerten. Nur im akuten Prozeß könnte der Ver- 
dacht auf eine Tuberkulose entstehen, wenn trotz der frischen Erscheinungen 
eine Hyperleukozytose fehlt. Bei den chronischen Zuständen aber, in denen 
die Kranken ja meist zu dem Arzte kommen, sagt das Fehlen einer Hyper- 
leukozytose nichts, weil eine solche auch bei den chronischen, septischen 
und gonorrhöischen Veränderungen meist nicht mehr nachzuweisen ist. 

Alles in allem bleibt also die Diagnose der Genitaltuberkulose in 
manchen Fällen außergewöhnlich schwierig und ist zuweilen überhaupt gar 
nicht zu stellen. Ja sie kann so schwierig sein, daß man selbst bei der 
Operation und der Besichtigung der veränderten Organe noch nicht den 
tuberkulösen Charakter erkennen kann, der sich in manchen Fällen erst 
zur Überraschung des Operateurs bei der histologischen Untersuchung der 
entfernten Organe offenbart. 

Ist die Diagnose auf eine Genitaltuberkulose gestellt worden und 
spricht der Palpationsbefund dafür, daß eine Mitbeteiligung des Peritoneums 
nicht wahrscheinlich ist, so tritt nun die Frage an uns heran, ob und wie 
wir behandeln sollen und ob grundsätzlich die operative Entfernung der 
tuberkulösen Organe aus dem Körper geboten ist. Hier wird man zunächst 
immer entscheiden müssen, ob die Genitaltuberkulose den einzigen klinisch 
manifesten Herd im Organismus darstellt, oder ob noch eine Tuberkulose 
anderer Organe vorhanden ist. Ist das der Fall und ist überdies der andere 
primäre Prozeß fortschreitend und mit Fieber verbunden, dann spielt die 
Genitaltuberkulose diesem Herd gegenüber nur eine untergeordnete Rolle. 
Das Schicksal der Kranken ist vielmehr dann für gewöhnlich von dem 
Ablauf des anderen Herdes, der Erkrankung der Lungen, der Pleura, des 
Darmes, der Nieren usw. abhängig. Bildet dagegen die Genitaltuberkulose 
den einzigen klinisch nachweisbaren Herd, dann liegen die Dinge ganz 
anders. Dann wird man die Behandlungsnotwendigkeit entweder aus den 
Beschwerden der Frau herleiten oder daraus, ob man die Existenz eines 
solchen tuberkulösen Herdes der Generationsorgane als gefährlich für das 
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Leben und die Gesundheit der Frau ansieht oder nicht. Die Ansichten hier- 
über sind nun ganz außerordentlich verschieden. Der Pathologe Sim monds, 
ein ausgezeichneter Kenner der Genitaltuberkulose, kommt auf Grund seines 
Sektionsmaterials z. B. zu dem Schluß, daß die Genitaltuberkulose im all- 
gemeinen unaufhaltsam fortschreitet und in einer großen Zahl von Fällen 
durch eine tuberkulöse Peritonitis den Tod der Frau herbeiführt. Er zieht 
deshalb mit Recht aus seinen Ausführungen den Schluß, daß unter allen 
Umständen operativ eingegriffen werden müsse, solange der übrige Körper- 
befund einen Eingriff rechtfertige. Demgegenüber kommt Krönig auf 
Grund eines ebenfalls recht großen Sektionsmaterials und auf Grund lang- 
jähriger klinischer Beobachtungen zu einem ganz entgegengesetzten Urteil. 
Er meint, daß eine Genitaltuberkulose so gut wie nie den Tod der Frau 
bedingt, fast nie die Ursache für die Entstehung einer Bauchfelltuberkulose 
abgibt und daß darum auch eine vitale Indikation zur operativen Entfer- 
nung der tuberkulösen Genitalien nicht besteht. 

Bei diesem Gegensatz der Meinungen muß man sich die Frage zu 
beantworten suchen, ob denn die Genitaltuberkulose wirklich das Leben 
der Frau häufig gefährdet, entweder dadurch, daß sie den Ausgangspunkt 
einer Miliartuberkulose oder eine Tuberkulose der Nachbarorgane, der Blase, 
des Darmes und vor allen Dingen des Bauchfells abgibt, oder dadurch, daß 
sie vielleicht den Boden für die Entwicklung anderer infektiöser Prozesse 
oder bösartiger Neubildungen darstellen kann, die dann das Leben der 
Frau bedrohen. 

Was lehrt uns darüber das Sektionsmaterial und die klinische Er- 
fahrung? Simmonds, Schlimpert und wir selbst haben uns mit 
diesen Fragen befaßt und ein verhältnismäßig großes Sektionsmaterial 
daraufhin geprüft. Bei allen drei Sektionsreihen konnten in keinem Falle 
eine Miliartuberkulose auf eine gleichzeitig bestehende Genitaltuberkulose 
zurückgeführt werden. Immer war vielmehr ein primärer Herd vorhanden, 
der als der Ausgangspunkt der Miliartuberkulose angesehen werden mußte, 
die den Tod der Frau herbeigeführt hatte. Auch klinisch ist bisweilen 
bei einer Genitaltuberkulose der Ausbruch einer Miliartuberkulose beobachtet 
worden. Aber auch in diesen Fällen konnte stets ein anderer tuberkulöser 
Herd als der Ausgangspunkt der miliaren Aussaat angesehen werden. Nur 
bei der schwangeren Frau ist die Genitaltuberkulose zuweilen als die Ursache 
einer Miliartuberkulose mit Sicherheit festgestellt worden. Aber auch hier 
hatte der Uterus gewissermaßen nur eine Vermittlerrolle insofern gespielt, 
als ein primärer Herd zu einer Tuberkulose des schwangeren Uterus führte, 
von dem aus dann im Wochenbett die miliare Aussaat erfolgte. Bekanntlich 
haben Sch mor! und seine Schüler darauf hingewiesen, daß eine Plazentar- 
tuberkulose in der Schwangerschaft nicht so selten ist, wenn eine an Lungen- 
tuberkulose kranke Frau gravida wird. Man findet dann die Herde mit 
Vorliebe in der Decidua basalis des Uterus an der Berührungsstelle des 
mütterlichen und kindlichen Gewebes. Endet nun eine solche Schwanger- 
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schaft rechtzeitig oder wird sie durch Friihgeburt oder Abort vorzeitig 
unterbrochen, dann kann es bei der Loslósung der Plazenta zur Zerreifung 
derartiger Herde und dann gelegentlich neben der Infektion des Endo- 
metriums zu einer miliaren Aussaat kommen. Abgesehen von diesen Fällen 
aber kann man auf Grund des Sektionsmaterials und der klinischen Be- 
obachtung sagen, daß die nicht mit einer Schwangerschaft ver- 
bundene Genitaltuberkulose so gut wie nie zu einer Miliar- 
tuberkulose führt. 


Auch ein Übergreifen der Genitaltuberkulose auf die Nachbarorgane 
scheint nur sehr selten zur Beobachtung zu kommen. v. Franqué konnte 
allerdings über drei derartige Beobachtungen berichten und auch sonst ist 
ganz vereinzelt ein solches Übergreifen auf die Nachbarorgane mitgeteilt 
worden. Bei der großen Zahl von beobachteten Genitaltuberkulosen stellen 
diese wenigen Fälle jedoch nur seltene Ausnahmen dar. Wir selbst haben 
ein verhältnismäßig großes Material von Genitaltuberkulosen beobachten 
können, bei denen der tuberkulöse Charakter der Erkrankung durch eine 
Abrasio oder Probelaparotomie oder durch eine teilweise Entfernung der 
erkrankten Organe sichergestellt war. In keinem dieser Fälle haben wir 
selbst bei langjähriger Nachbeobachtung jemals ein nachträgliches spontanes 
Übergreifen auf die Nachbarorgane nachweisen können. Auch in zahl- 
reichen anderen Veröffentlichungen, die sich mit der Therapie der Genital- 
tuberkulose befaßt und über ein großes Material von Teiloperationen an 
den erkrankten Organen berichtet haben, fehlen derartige Mitteilungen. 
Es scheint demnach auch die Gefahr, daß eine Genitaltuber- 
kulose durch ein Übergreifen auf Blase oder Mastdarm den 
Tod der Frau herbeiführt, nur äußerst gering zu sein. Von 
ganz besonderer Bedeutung ist es, festzustellen, ob die Genitaltuberkulose 
häufig die Ursache für eine peritoneale Tuberkulose abgeben kann, die ja 
doch nicht selten den Tod: der Frau zur Folge hat. Die Ansichten der 
pathologischen Anatomen und der Kliniken gehen in diesem wichtigsten 
Punkte leider noch recht weit auseinander. Alle Autoren, die sich mit 
dieser Frage befaßt haben, sind sich darüber einig, daß in der Mehr- 
zahl der Fälle eine gleichzeitig vorhandene Peritoneal- und Genitaltuber- 
kulose unabhängig voneinander gleichzeitig oder zeitlich getrennt 
von einem anderen primären Herd aus auf hämatogenem Wege entsteht. 
Sehr wesentlich aber weichen die Ansichten der verschiedenen Autoren 
darüber auseinander, ob in der Minderzahl der Fälle bei Wegfall des 
hämatogenen Weges die Peritonealtuberkulose häufiger die Ursache der 
Tubenerkrankung ist oder umgekehrt. 

Albrecht weist auf die bekannte Tatsache lin, daß an Leichen- 
material die Peritonealtuberkulose bei Männern und Frauen annähernd 
gleich häufig vorkommt und gibt dafür folgende Tabelle an. 
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Männer: Frauen: 
Darm . . . . . 49 51 
Peritoneum . . . 10,46 10,89 
Genitale . . . . 4,7 5,6 


Er meint, man könne daraus vielleicht den Schluß ziehen, daß die 
weibliche Genitaltuberkulose keinen erbeblichen Einfluß auf die Entstehung 
der Bauchfelltuberkulose haben könne. Nun weist er aber darauf hin, 
daß bei der Kombination von Peritoneal- und Genitaltuberkulose ein 
erheblicher Unterschied bei beiden تا‎ bestehe, wie dies aus der 
folgenden Tabelle hervorgeht. 


Prozentverhältnisse der Kombination von Peritonealtuberkulose mit Tuberkulose der 


Männer: Frauen: 
Lungen . . . . 82,9 80,3 
Pleura. . . . . 600 45,1 
Drüsen . . . . 32,5 40,6 
Darm . . . . . 424 39,5 
Leber . . . . . 17,8 21,9 
Nieren. . . . . 20,7 20,1 
Genitalien . . . 3,7 31,4 
Larynx . . . . 9,6 6,6 


Aus der Tatsache, daß in seinem Material von Peritoneumtuberkulose 
rund 31°/o Frauen und nur 4°/o Männer an Genitaltuberkulose erkrankt 
sind, will er den Schluß ziehen, daß die Genitaltuberkulose häufig den 
Ausgang für die peritoneale Erkrankung bildet. Auch Simmonds kommt 
auf Grund seiner Untersuchungen zu dem Schluß, daß bei Kombination 
beider Erkrankungen die Tubentuberkulose in der Mehrzahl der Fälle die 
Erkrankung des Bauchfelles bedingt habe. 

Krönig konnte in seinem Material in gleicher Weise nachweisen, 
daB eine Bauchfelltuberkulose beim Mann in 9,39 /o, bei der Frau in 44,7 °Jo 
mit einer Tuberkulose der Generationsorgane kombiniert war. Während 
nun Albrecht aus. diesem Prozentverhaltnis schließt, daß die Genital- 
tuberkulose bei der Frau so háufig den Ausgangspunkt für die Bauchfell- 
erkrankung bildet, zieht Krónig daraus umgekehrt den Schluß, daß die 
Erkrankung des Bauchfells sehr háufig als die Ursache der Genitaltuber- 
kulose aufzufassen sei. In diesem für die prognostische Bewertung der 
Genitaltuberkulose so wichtigen Fragen konnte also die Untersuchung des 
Sektionsmaterials eine Klärung bisher nicht bringen. Auch hier muß man sich 
daher wiederum fragen, was uns die klinischen Beobachtungen sagen. 
Hier ist besonders ein solches klinisches Material lehrreich und beweisend, 
bei dem, wie bei unserem eigenen Material, die Genitaltuberkulose oft gar 
nicht operiert oder bei dem die erkrankten Organe nur teilweise entfernt 
worden sind. Wir konnten an diesem für die Entscheidung der vorliegen- 
den Frage besonders wertvollen Material folgendes feststellen: Wir haben 
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in einer großen Zahl von Fällen entweder die ganzen kranken Organe oder 
mit Sicherheit Teile derselben, die tuberkulös verändert waren, zurück- 
gelassen. Wäre nun die Tendenz zur Ausbreitung einer Genitaltuberkulose 
auf das Peritoneum wirklich so groß, wie Simmonds und Albrecht es 
annehmen, dann hätte man doch gerade in solchen Fällen später ein 
spontanes Übergreifen auf das gesamte Bauchfell und die häufigere Ent- 
stehung einer peritonealen Tuberkulose beachten müssen. Bei allen diesen 
Fällen, die wir teilweise bis über 10 Jahre hinaus haben beobachten können, 
ist jedoch diese Komplikation niemals eingetreten. Eine Ausnahme 
bildeten nur zwei Fälle, bei denen im unmittelbaren Anschluß an den 
operativen Eingriff eine Tuberkulose des Bauchfells entstand, an der die 
eine Frau nach 3, die andere nach 4 Monaten zugrunde ging. In diesen 
beiden Fällen hatte der tuberkulöse Prozeß bereits jahrelang bestanden 
und in beiden Fällen war das Peritoneum bis auf die Umgebung des 
Tubenostien frei geworden. Diese Fälle sind aber nicht als ein spontanes 
Ubergreifen der Tuberkulose anzusehen, sondern sie sind zweifellos auf- 
zufassen als die Folge einer artefiziellen Aussaat von Tuberkelbazillen auf 
das Peritoneum, die durch den operativen Eingriff als solchen bedingt war. 
Daß eine solche Verschmierung von Tuberkelbazillen auf das Operations- 
gebiet stattfindet, ist eine jedem Operateur bekannte Tatsache. Dafür 
sprechen die häufigen postoperativen tuberkulösen Fistelbildungen im 
Bauchdeckenschnitt, die als die Folge eines Verstreichens von Tuberkel- 
bazillen auf die Bauchwand aufgefaßt werden müssen. Bei der Häufigkeit 
dieser Fistelbildungen der Bauchdecken muß man sich sogar wundern, daß 
eine peritoneale Erkrankung nach derartigen Operationen an tuberkulösen 
Organen nicht noch viel häufiger auftritt. Die außerordentliche Reaktions- 
fähigkeit des Peritoneums, die so rasch zu Verklebungen im Operations- 
gebiet der Bauchhöhle führt, ist wohl die Ursache dafür, daß eine solche 
postoperative Aussaat auf das Bauchfell nicht noch häufiger erfolgt. 
Ähnliche Erfahrungen wie wir haben auch andere Operateure, die 
die erkrankten Organe nur teilweise entfernt haben, gemacht. Fehling 
z. B. hat in seinem Material ebenfalls, obwohl er háufig mit Tuberkeln 
belegte Schwarten und Adhásionen zuriickgelassen hatte, niemals die Ent- 
stehung einer Bauchfelltuberkulose aus solchen zurückgelassenen tuberku- 
lósen Resten wahrnehmen kónnen. Sehr interessant sind nach dieser 
Richtung Beobachtungen, die v. Franqué mitgeteilt hat. Er berichtet 
über drei Patientinnen, die er vor 17, 8 und 4 Jahren wegen Bauch- 
felltuberkulose behandelt hatte, und zwar zwei operativ und eine kon- 
servativ. Bei allen bestand gleichzeitig eine Genitaltuberkulose und bei 
allen war nun bei der 2. Operation das Bauchfell vollkommen frei von 
Tuberkulose gefunden. Hier war also sogar trotz Fortbestehens der Genital- 
tuberkulose eine Ausheilung einer vorher bestandenen peritonealen Tuber- 
kulose erfolgt. Aus allen diesen klinischen Brfahrungen glauben wir ` 
daher doch den Schluß ziehen zu können, daß die Genitaltuberku- 
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lose wohl nur selten zu einer Peritonitis diffusa tuberculosa 
führt und daB sie deshalb auch auf diesem Wege wohl nur 
ausnahmsweise den Tod der Frau zur Folge hat. 

Der Nachweis einer Genitaltuberkulose erscheint uns demnach kein 
Grund, unter allen Umständen operativ vorzugehen, um diesen 
tuberkulösen Herd aus dem Organismus zu entfernen, obwohl 
mit seinem Vorhandensein gewisse, unserer Meinung nach aber doch nur ver- 
hältnismäßig geringe Gefahren für die Kranke verbunden sind. In dieser 
Auffassung werden wir durch die Tatsache bestärkt, daß der operative Ein- 
griff auch heute noch mit recht großen Gefahren für die Frau verbunden 
ist, Gefahren, die im ganzen wesentlich größer sind, als es das Belassen dieser 
tuberkulösen Herde im Organismus tür die Frau bedeutet. Noch immer 
beträgt die primëre Sterblichkeit bei Operationen an tuberkulösen Gene- 
rationsorganen 10%. Das ist eine Sterblichkeit, wie wir sie in der 
Gynäkologie eigentlich nur noch bei der eingreifenden Entfernung des an 
Karzinom erkrankten Uterus finden und die weit höher ist als die sehr 
geringe Mortalität, mit der wir bei der operativen Behandlung von Adnex- 
entzündungen anderer Ursachen rechnen müssen. Außer der primären 
Mortalität kommt dann noch die Gefahr hinzu, daß die Operation als 
solche zur Ausbreitung des tuberkulösen Prozesses im Körper beiträgt. Wir 
haben oben bereits erwähnt, daß wir selbst zwei Fälle verloren haben, in 
denen im Anschluß an die Operation eine durch das Verschmieren von 
Tuberkelbazillen bedingte, rasch zum Tode führende Bauchfelltuberkulose 
eintrat. Ähnliche Beobachtungen sind auch von anderen Operateuren ge- 
macht worden. Ebenso ist nach operativen Eingriffen eine Verschleppung 
von Tuberkelbazillen auf dem Wege der Blut- und Lymphbahn beobachtet 
worden, die zu einer raschverlaufenden Miliartuberkulose, oder wie es 
Bumm erlebt hat, zu einer rasch tödlich endenden Meningitis tuberculosa 
geführt hat. Zu diesen, das Leben direkt bedrohenden Zufällen der ope- 
rativen Therapie kommen daun noch die sehr unangenehmen und durchaus 
nicht seltenen Fistelbildungen. Verhältnismäßig harmlos nach dieser Rich- 
tung sind die schon erwähnten Bauchdeckenfisteln, die immerhin für die 
Frauen sehr lästig sind und oft monate- und jahrelang bestehen bleiben. 
Wesentlich gefährlicher aber und schließlich unter Umständen zum Tode 
führend sind dagegen die Kotfisteln. Sie treten mit Vorliebe dann auf, 
wenn man gezwungen war, bei der Operation Darmadhäsionen zu lösen. 
Aber selbst dann, wenn Darmverwachsungen nicht bestanden hatten, ist 
die Entstehung solcher Kotfisteln beobachtet worden, die in manchen 
Fällen nie wieder zu heilen sind. Wir selbst beobachten jetzt seit bereits 
14 Jahren eine Frau, bei der nach Exstirpation der Tuben und des Uterus 
eine Darmscheidenfistel entstanden ist, die für die Frau infolge der dauern- 
den Verunreinigung äußerst unangenehm und quälend ist und gegen die 
bisher jede Therapie erfolglos war. 

Das alles sind Gründe, die uns veranlassen, die prin- 
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zipielle operative Entfernung der tuberkulós erkrankten 
Organe abzulehnen. Wir entschließen uns heute dazu nur dann noch, 
wenn heftige Adhäsionsbeschwerden bestehen, die wir auf andere Weise 
nicht glauben beseitigen zu können. Aber selbst in diesen Fällen ver- 
zichten wir auf die Durchführung der Operation, wenn wir nach Eröffnung 
der Bauchhöhle sehen, daß Verwachsungen in dem Darm selbst bestehen. 

Selbstverständlich ist es, daß wir bei der Operation einer Genital- 
tuberkulose niemals vaginal vorgehen. Hierbei ist die Übersicht über das 
meist mit zahlreichen Verwachsungen bedeckte Operationsgebiet so wenig 
gut, daß beim Lösen dieser Adhäsionen zu leicht unbeabsichtigte Ver- 
letzungen entstehen und zur Ausbildung der üblen Kotfisteln, wenn nicht 
gar zu einer Peritonitis führen können. 

Hat man sich zum operativen Vorgehen entschlossen, dann kann man 
die ganzen Generationsorgane, beide Adnexe und den Uterus entfernen, 
man kann sich aber auch mit Teiloperationen begnügen. Die radikale 
Entfernung aller Organe hat den Vorteil, daß man damit in Fällen reiner 
Genitaltuberkulose den ganzen Herd entfernen kann und daß man nicht 
so leicht direkt in tuberkulös erkranktem Gewebe operiert und ein Ver- 
schmieren der Tuberkelbazillen damit leichter verhütet. Andererseits ist 
kein Zweifel, daß die Totalexstirpation des Uterus und der Adnexe mit 
ihren oft recht schweren entzündlichen Veränderungen eingreifender und 
für die Frau gefährlicher ist, als die nur teilweise Entfernung der Gene- 
rationsorgane. Da es sich bei den Patientinnen fast stets um jugendliche 
Kranke handelt, so begnügen wir uns auch aus diesem Grunde gern mit 
der Herausnahme beider Tuben oder auch noch des einen Ovariums, wenn 
es besonders fest und innig mit der Tube verklebt ist. Die mit der Ent- 
fernung beider Ovarien auftretenden Ausfallserscheinungen sind doch oft 
so stürmisch, daß wir, wenn irgend möglich, wenigstens ein Ovarium zu 
erhalten suchen. Da, wie wir oben erwähnt haben, die Ovarien selbst an . 
dem schweren Sektionsmaterial nur mit 12?/o beteiligt sind, so wird man 
nur selten einen tuberkulösen Herd im Körper zurücklassen, wenn man 
den makroskopisch anscheinend gesunden Eierstock im Körper zurückläßt. 
Wir werden uns um so mehr dazu entschließen, als wir ebenso wie andere 
Operateure niemals von einem solchen zurückgelassenen tuberkulósen Herde 
aus die spontane Entstehung einer Peritonitis oder einer Miliartuberkulose 
erlebt haben, Auf alle Fälle aber soll man beide Tuben, am besten durch 
Keilexzision aus dem Uterus, entfernen. Den Uterus selbst mitzunehmen 
halten wir nicht immer für nötig. Zeigen sich schon makroskopisch tuber- 
kulöse Veränderungen im Uterus selbst, so werden wir ihn mit zu entfernen 
suchen. Da die tuberkulöse Erkrankung sich haufig auf das Corpus uteri 
allein beschränkt, genügt es ın solchen Fällen oft, die Korpusamputation 
zu machen. Diese ist gerade bei entzündlich veränderten Organen ein 
wesentlich schonenderer Eingriff für die Frauen, als wenn man die Total- 
exstirpation des Uterus ausführt. Ist dagegen der kranke Uterus leicht 
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beweglich, so wird man seine vollständige Entfernung vorziehen. Erwähnt 
werden soll nur, daß wir bei den sehr seltenen, umschriebenen, isolierten 
Tuberkulosen der Vulva, der Vagina und der Portio die Entfernung des 
Herdes mit dem Glüheisen oder durch Exstirpation oder Verätzung vor- 
nehmen können. 

An Stelle der operativen Behandlung hat man nun in der letzten Zeit 
mit Erfolg die Röntgentiefenbehandlung in die Therapie der Genital- 
tuberkulose eingeführt, ein Verfahren, das man im übrigen zweckmäßig 
auch im Anschluß an Teiloperationen anwenden kann. Ihre Wirkung hat 
man sich wohl teils als eine direkte Schädigung des anscheinend für 
Röntgenstrahlen recht empfindlichen tuberkulösen Granulationsgewebes, 
teils als eine Reizwirkung auf das umgebende gesunde Gewebe vorzustellen, 
durch die die Ausheilung und Abkapselung der tuberkulösen Herde be- 
gúnstigt wird. Die Dosierung ist bei dieser Therapie bisher noch keine 
völlig einheitliche gewesen und es ist auch noch nicht eindeutig entschie- 
den, ob man dabei regelmäßig „zur Ruhigstellung der Organe“ die Ovu- 
lations- und Menstruationstátigkeit ausschalten soll oder nicht. Wir halten 
es nicht für nótig und richten uns mit unserer Dosierung nach den 
klinischen Erscheinungen. Handelt es sich um die selteneren Fälle, die 
mit schweren Blutungen verbunden sind, dann wird man, wie bei allen 
gutartigen Blutungen, zunächst die Kastrationsdosis verabfolgen, um vor 
allem die schwächenden Blutverluste auszuschalten. Wir müssen in 
diesen schweren Fällen dann selbstverständlich auch das Auftreten von 
Kastrationserscheinungen mit in Kauf nehmen. Wir werden uns aber dazu 
leichter entschließen können, weil wir heute bei unseren genauen Dosierungs- 
möglichkeiten mit ziemlicher Sicherheit eine temporäre Amenorrhöe 
erreichen können. Treten dann später wieder Blutungen auf und sind sie 
wiederum sehr stark, so hat man immer noch die Möglichkeit, die Menses 
en für allemal oder für längere Zeit auszuschalten. Ist die Amenorrhöe 
in solchen Fällen erreicht, oder haben Blutungen von vornherein gar nicht 
bestanden, dann werden wir eine andere Bestrahlungsart wählen. Wir ver- 
abfolgen in solchen Fällen kleinere Dosen, etwa */10 bis '/s der Hauteinheits- 
dosis und wiederholen diese Bestrahlungen in Abständen von 4—6 Wochen. 
Wir hoffen durch diese Reizwirkung eine Abkapselung des tuberkulösen Pro- 
zesses beschleunigen zu können und haben in Fällen reiner Genitaltuber- 
kulose oder auch in Verbindung mit einer trockenen Peritonitis bisher 
recht gute Erfolge davon gesehen. Wir glauben deshalb, daß die Röntgen- 
tiefentherapie in der Behandlung der Genitaltuberkulose tatsächlich berufen 
ist, die gefährlichen operativen Eingriffe weitgehend zu ersetzen. Kom- 
biniert werden kann die Röntgentiefentherapie schließlich auch noch mit 
einer Alttuberkulinkur. So vollkommen die diagnostischen Tuberkulin- 
injektionen versagt hahen, so sehr scheinen sich aber doch die therapeuti- 
schen Alttuberkulinkuren zu bewähren. Wir würden jedenfalls in hart- 
näckigen Fällen, die auf die Bestrahlung nicht sichtbarlich günstig und 
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rasch ansprechen, immer noch eine gleichzeitige Alttuberkulinbehandlung 
für zweckmäßig halten. Man kann dabei so verfahren, daß man mit 
. steigenden Dosen behandelt, indem man mit 0,01 ccm Alttuberkulin beginnt 
und bei wöchentlich einmaliger Injektion allmählich auf 0,1—0,15 ccm 
steigt. Tritt im Laufe dieser Injektionskur nach einer Einspritzung Fieber 
ein, so muß zunächst nochmals eine kleinere Dosis gegeben und dann 
langsamer zu größeren Mengen übergegangen werden. Eine andere Behand- 
lungsmethode ist die, daß man ohne Steigerung der Dosis wöchentlich ein- 
mal !/100—!/ooo mg durch Monate hindurch injiziert. Von verschiedensten 
Seiten sind günstige Erfahrungen mit derartigen Tuberkulinkuren berichtet 
worden. 
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Der Verdauungsvorgang bei natürlicher und künstlicher 
Ernührung des Süuglings. 


Von 
Prof. Dr. E. Freudenberg-Marburg. 
Mit 1 Kurve im Text. 


Die Einwirkungen, durch die akute Ernährungsstörungen beim Säug- 
ling ausgelöst werden können, sind sehr verschiedenartig: Als Ernährungs- 
fehler, Infektionen und Hitzewirkung gruppieren sich die wichtigsten der 
in Betracht kommenden Schädigungen. Angeborene wie erworbene Ab- 
weichungen der Konstitution können die Disposition zu derartigen Er- 
krankungen erhöhen. Es ist allbekannt, daß die Flaschenernährung eine 
höhere Gefahr, an den genannten Störungen zu erkranken, für die Kinder 
zu bringen pflegt als die Ernährung an der Mutterbrust bezw. mit Frauen- 
milch überhaupt. Als Grund hierfür pflegt man sich in erster Linie den 
bei natürlicher Ernährung günstigeren Ernährungszustand, mithin eine 
Körperbeschaffenheit vorzustellen, die den durch Verdauung und Stoffwechsel 
gestellten Ansprüchen funktionell besser angepaßt ist. Mit einer solchen 
Beantwortung ist aber nichts geschehen, als daß eine Unbekannte durch 
eine andere ersetzt ist. Es wird die Aufgabe unserer Betrachtung sein 
zu zeigen, daß man Vorgänge nachweisen kann, die im Sinne einer Be- 
lastung des künstlich ernährten Kindes sich auswirken müssen. Wir werden 
uns bemühen zu zeigen, daß der Verdauungsablauf beim Flaschenkinde von 
vornherein unter ungünstigeren Bedingungen vor sich gehen muß, so daß 
ein günstiges Ergebnis bei dieser Ernährungsweise das Wirksamwerden von 
Kompensationen zur Voraussetzung hat, also einer Anspannung, die dem 
Brustkind erspart bleibt. Daß Schädigungen, wie sie oben genannt wurden, 
einen derartig belasteten Organismus leichter aus der Bahn eines normalen 
Funktionsablaufes im Magendarmkanal herauswerfen müssen, bedarf wohl 
keiner näheren Begründung. 


1. Die Magenverdauung. 


Der Vergleich der in Betracht kommenden Nahrungen, der Kuhmilch 
oder Kuhmilchverdünnungen und der Frauenmilch, läßt bereits gewisse 
physiko-chemische Voraussagen zu. Für die Magenverdauung ist von 
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Wichtigkeit der Salz-, der Eiweiß- und der Fettgehalt der Nahrungen, 
vielleicht auch der unbekannter Extraktstoffe, wihrend fiir den Milchzucker- 
gehalt keine besondere Bedeutung nachgewiesen ist. Der Salz- und Kasein- 
gehalt sind in Kuhvollmilch drei bis vierfach bzw. vier bis fünffach so hoch 
wie in Frauenmilch, so daß auch bei Verwendung der vielgebrauchten Halb- 
milchmischungen die Konzentrationen in der Kuhmilch höhere sind. Unter 
den Salzen sind von besonderem Interesse die Phosphate, die in der Frauen- 
milch !/s bis !/s des Betrages in der Kuhmilch ausmachen, und die Zitrate, 
welche in der Kuhmilch ebenfalls weit überwiegen. 

Wir wissen, daß die am Ende einer Verdauungsperiode im Magen 
enthaltene Flüssigkeit eine Wasserstoff-Ionen-Konzentration [H'] von etwa 
Pu 5,0 hat, wobei es nach den bisherigen Angaben wenigstens gleichgültig 
zu sein scheint, ob Kuh- oder Frauenmilch verabreicht wird. Nun ist aber 
das Pufferungsvermögen der Kuhmilch 3—4 mal so groß als das der Frauen- 
milch. Es verbrauchen bis zur Erreichung einer [H’] von p„ 5,0: 


IO eem Kuhmilch im Mittel 4,5 ccm n/10 HCl 
10 , Frauenmilch , , 12 „209 


Hieraus folgt, daß eine Mahlzeit von 100 ccm Kuhvollmilch, wenn 
der Magensaft eine Konzentration besäße wie die n/10 HCI'), auf 145 ccm 
verdünnt werden muß, während die Frauenmilch nur auf 110 bis 115 ccm 
verdünnt würde. Diese a priori mögliche Erkenntnis wurde experimentell 
von Hoffmann und Rosenbaum gewonnen. Sie benutzten den Milch- 
zuckergehalt des Mageninhalts als Gradmesser der Sekretion und fanden 
diesen bei Frauenmilch praktisch konstant, während bei der Kuhmilch 
eine starke Verdünnung eintrat. Rechnet man die Kurven von Hoffmann 
und Rosenbaum durch, so ergibt sich, daß in der Kuhvollmilch nach 
2 Stunden Magenverweildauer eine Abnahme des Milchzuckergehaltes um 
13,3 bis 61,8°/o, im Mittel von 11 Versuchen um 36,3°/o stattfand, wobei 
6 Versuche Abnahmen zwischen 26 und 45°/o ergaben. Unsere oben an- 
genommene Verdünnung aber würde eine Konzentrationserniedrigung um 
31,1°/o ergeben, einen Wert, dessen Annäherung an den experimentell ge- 
fundenen bis zu einem gewissen Grade bemerkenswert ist, zumal die Azidität 
des Magenverdauungsgemisches nach 2 Stunden nicht genau pn 5,0 beträgt, 
sondern wesentlich nach beiden Seiten abweichen kann. 

Die Verdünnung der Frauenmilch bei der Säuresekretion im Magen, 
wie sie sich nach dem Ergebnis der Pufferungsmessung ergibt, kann nur 
die geringe Abnahme von 11 bis 13?/o im Milchzuckergehalt ausmachen 
und wird sich demnach auch nur wenig in der Magenzuckerkurve aus- 
drücken können. In Wirklichkeit ist diese bei Frauenmilch vollkommen 





1) Pawlow findet beim Hunde für den reinen Magensaft, der nach ihm konstante 
Konzentration besitzt, höhere Azidität, nicht 0,36, sondern 0,46—0,56°/o HCl. Engel 
gibt für den Säugling 0,26°%0 an. Als Grenzwerte gelten 0,14—0,41°/o HCI (Tobler- 
Bogen). 
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horizontal gefunden worden, sie verläuft also so, als ob gar kein Magen- 
saft abgesondert worden wäre. Ich halte das, wenn auch nicht für be- 
wiesen, so doch für durchaus möglich, da die Fettspaltung allein, wie sie 
in der Frauenmilch sich im Magen vollzieht, dieses schlecht gepufferte 
Medium in vitro um mehr als eine volle pa-Stufe erniedrigen kann, wie 
ich mit Heller unter Anwendung elektrometrischer Messung fand. Ich 
bemerke, daß hierbei keine Garantie für quantitative Spaltung gegeben war. 


pm der Frauenmilch-Probe 

1 2 3 4 
vor der Fettspaltung 6,8 6,6 1,0 6,9 
nach der Fettspaltung 5,9 5,6 5.4 6,0 


Das Ergebnis, daB die Uberwindung der Pufferung bei Kuhmilch eine 
hohere Sekretionsleistung des Magens erfordert, ist nicht so zu deuten, 
daß die Pufferung als solche den Sekretionsreiz im Magen darstellt. 
Weder ist die Endazidität von p„ 5,0 ein Standardwert in dem Sinne, daß 
jede Nahrung, ob sie sauer oder alkalisch verfüttert wird, im Säuglings- 
magen diesen Wert erreicht (Theile), noch stellen diejenigen Stoffe der 
Kuhmilch, die das Pufferungsvermögen in den in Betracht kommenden 
Grenzen in erster Linie bewirken, die Phosphate und Zitrate, als solche 
wirksame Sekretionserreger dar. Nach den Untersuchungen von Rosen- 
baum und Hoffmann ist vielmehr der hohe Eiweißgehalt der Kuhmilch 
der wichtigste Sekretionsreiz. Neuere Untersuchungen von Demuth zeigen 
allerdings im Gegensatz hierzu, daß saure, stark gepufferte Nahrungen, 
wenn sie auch eiweiBreich sind, keine Sekretion auslösen. 

Bezüglich der Säureabsonderung im Magen kommen wir 
also zu dem Ergebnis, daß das Flaschenkind bei Vollmilch, 
Zweidrittel- oder Halbmilch die größere Sekretionsleistung 
aufzubringen hat. 

Dieser Unterschied erfährt nun noch dadurch eine Verstärkung, worauf 
Behrendt neuerdings hinweist, daß bei der Frauenmilch häufiger als bei 
der Kuhmilch geringere aktuelle Aziditätsgrade des Mageninhalts am Ende 
der Verdauungsphase (2 Stunden) vorzukommen scheinen. Hier spielt viel- 
leicht der bekannte Umstand der kürzeren Magenverweildauer der Frauen- 
milch insofern auch eine Rolle, als Verlangerung der Magenverweildauer 
die Säuerung erhöht. Für junge Brustkinder hat tatsächlich Davidsohn 
eine geringere aktuelle Azidität nachgewiesen als für Flaschenkinder gleichen 
Alters, während ältere Brustkinder höhere Säuregrade aufweisen, welche 
von Flaschenkindern nicht erreicht werden (Heß). 

Von den auf die Eiweißverdauung eingestellten Magenfermenten Lab 
und Pepsin kann nach den von Davidsohn, Salge und Heß begründeten 
Anschauungen nur das erste zur Wirkung kommen, weil die [H’] zu einer 
Pepsinwirkung nicht ausreicht. Das Labferment fällt das Kuhmilchkasein 
grobflockig aus, das Frauenmilchkasein feinflockig. Die alte Ansicht von 

6* 
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Tobler, daß das Labkaseingerinnsel im Magen einen derben Klumpen 
bildet, der vom Rand her abgedaut, abgeschmolzen wird , dürfte nirgends 
mehr Anhänger haben. Eine Peptonisierung ist nach dem oben Gesagten 
kaum möglich, zur Bildung von Kaseinchloriden oder anderen Azidkaseinaten 
in nennenswertem Umfange reicht die Azidität nicht aus, da sie selten größer 
wird, als dem isoelektrischen Punkte des Kaseins entspricht (p, kleiner als 4,6). 

Über die Beschaffenheit der den Magen verlassenden Flüssigkeit 
kann man sich folgende Vorstellungen bilden. Da die Azidität des Magen- 
chymus während der Verdauung in langsamer Zunahme begriffen ist, so 
wird zunächst Labmolke und Parakaseinkalziumphosphat im Magen vor- 
handen sein, später ein mehr und mehr der Säuremolke und dem iso- 
elektrischen Kasein sich annähernder Inhalt. Zwischen Anfangs- und End- 
phasen der Magenverdauung wird ein Gemenge der genannten Bestandteile 
vorhanden sein. Dieses Verhalten läßt sich aus dem von Michaelis und 
Mendelsohn erhobenen Befunde ableiten, daß für das Kasein das Labungs- 
optimum der [H'] zwischen p, 6 und 6,5 liegt, das Saureflockungsoptimum 
des Kaseins aber bei pn 4,6. Also besteht zwischen p, 5 und 6, demjenigen 
Bereich der Azidität, der während eines großen Zeitabschnittes der Ver- 
dauung zu erwarten sein wird, eine weder für die Labung noch für die 
Säurekoagulation des Kaseins optimale Reaktion. Für jenen Vorgang ist 
die beste Aziditätsstufe schon durchlaufen, für diesen noch nicht erreicht. 
Kalziumionen, die bei der Magenverdauung namentlich der Kuhmilch reich- 
lich und bei zunehmender Azidität in wachsender Menge vorhanden sind, 
verbreitern das Säureflockungsoptimum nach der sauren Seite hin, so daß 
lósliche Azidkaseinate den Magen kaum verlassen dürften. 

Wir kommen nun zur Frage, welche Bedeutung die Labung überhaupt 
und die verschiedene Verlabbarkeit von Frauenmilch und Kuhmilch im 
besonderen besitzen. Der Labungsprozeß wird als einleitender Akt einer 
Eiweißaufspaltung betrachtet. Da das Kasein aber leicht von Trypsin 
und Erepsin, ja nach Clementi sogar von Gewebsextrakten gespalten wird, 
ist die praktische Seite dieser Hydrolyse als Vorarbeit für die weitere Ver- 
dauung nicht hoch zu bewerten. 

In den Vordergrund der Betrachtung ist gewöhnlich die mechanische 
Trennung in Molke und Käse gestellt und auf das raschere Durchtreten 
der Molke durch den Pylorus hingewiesen worden (Tobler, Cohnheim). 
Wenn dieser Unterschied in der Entleerungsgeschwindigkeit in Analogie 
zum sonstigen Verhalten von Flüssigkeiten im gefüllten Magen zwar als 
wohl begründet zu bezeichnen ist, so ist die Auffassung der Labung als 
einer notwendigen Vorbedingung für die peptische Verdauung nach dem 
Gesagten abzulehnen. Dagegen scheint ein anderer Vorgang bei der Aus- 
labung des Käses von physiologischer Bedeutung zu sein. Das Milchfett 
wird fast vollständig im Käsegerinnsel festgehalten und kann 
so der Wirkung der Fettverdauung im Magen unterliegen, 
von der später die Rede sein wird. 
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Die hohe Verlabbarkeit der Kuhmilch gegenüber der geringeren der 
Frauenmilch faßt Davidsohn als ungünstig für die Verdauung auf, da 
sie dazu führt, daß der Darm des Säuglings zu rasch mit Kuhmolke über- 
schwemmt wird. Die herkömmliche Verdünnung und das Abkochen der 
Milch lassen allerdings diese Gefahr in der Praxis der Säuglingsernährung 
gering erscheinen, da diese Maßnahmen die Labgerinnung verzögern. Im 
gleichen Sinne wäre die Derbheit der Labgerinnsel der Kuhmilch, die sicher 
der Eiweißverdauung nachteilig ist, gegenüber der Zartheit der Frauenmilch- 
gerinnsel zu bewerten. Dieser Nachteil kommt nämlich nur bei Rohmilch- 
ernährung in Frage und ist deshalb praktisch bedeutungslos. 

Bang hat aufGrund physikalisch-chemischer Befunde die Labfermente 
des Kalbes und des Menschen als verschiedenartig erwiesen. Fuld und 
Noeggerath zeigten, daß die Labfermente der Tierarten artspezifisch sind. 
Es wurden Fermentpräparate von Kalb, Ziege, Kaninchen, Hund und Mensch 
untersucht. Es ergab sich, daß „wie man auch die Frage angeht, ob durch 
Messung der Zeit, der Labmenge oder des ausgefällten Kaseins, man immer 
zu demselben Ergebnis kommt, daß arteigene Milch durcharteigenes 
Magenlab am schnellsten und leichtesten verlabt wird.“ Der 
verschiedene Grad der Verlabbarkeit der Milch an sich war in diesen 
Untersuchungen durch die Art der Auswertung der Messungen ausgeschaltet. 

Wir erwähnten oben. daß im Magen eine Fettverdauung” stattfindet. 
Im Magensaft ist eine auf ein Wirkungsoptimum von p. 4—D eingestellte 
Lipase vorhanden. Man verdankt Davidsohn den Beweis, daß diese 
Lipase in Frauenmolke stärkere Umsätze aufweist als in Kuhmolke. Das 
natürlichgenährteKind isthierdurchgegenüber demFlaschen- 
kind hinsichtlich der Magenfettverdauung im Vorteil, aber 
es besteht noch ein anderer Grund für diese Vorzugsstellung des Brust- 
kindes für die Fettverdauung. Die Frauenmilch selbst enthält, 
wie Davidsohn gezeigt hat, ein fettspaltendes Ferment, eine 
Lipase, die der Kuhmilch abgeht. Sie hat ihr Optimum bei py 8 
und ihre Wirkungsgrenze unterhalb p, 6, so daB eine wirksame Tatigkeit 
dieses Fermentes im Magen móglich ist. Da nun ferner die Magenlipase 
nach Davidsokn auch im Bereich neutraler Reaktion noch deutliche Um- 
sätze zeigt, so ist ersichtlich, daß Fettspaltung vermittels der Magenlipase 
beginnen kann, sobald Magensaft sezerniert ist. Mit der Zunahme dieser 
Sekretion verschieben sich die Wirkungsbedingungen immer mehr zugunsten 
der Magenlipase und zuungunsten der Milchlipase. Das Vorhandensein einer 
Milchlipase aber gestattet eine sofortige Fettspaltung im Magen nach der 
Nahrungsaufnahme. Die Lipolyse kann also auch zeitlich eher und intensiver 
beim Brustkind als beim Flaschenkind erfolgen. 

Behrendt hat festgestellt, daß die Lipolyse auf die Entleerungszeit 
des Magens einen Einfluß hat, indem sich bei jungen Säuglingen ein deut- 
licher Unterschied im Sinne einer rascheren Entleerung für ungekochte, 
gegenüber gekochter Frauenmilch bei seinen Untersuchungen ergab. In 
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der gekochten Frauenmilch dauert die Lipolyse länger, und die größeren 
Neutralfettmengen üben ihre bekannte hemmende Wirkung auf den Pylorus- 
reflex aus. 

Fúr den Ablauf der Fettverdauung im Magen ist es auch von Wichtig- 
keit, daß der Käseklumpen, welcher das Fett enthält, ebenfalls reichlich 
Kalziumphosphate in sich einschließt. Bei der Säuresekretion wirken diese 
unlöslichen Phosphate abpuffernd, so daß zunächst die Bedingungen für 
Frauenmilchlipase erhalten werden, diejenigen für die Magenlipase ungünstig 
beeinflußt sind. Dieses letztere Verhalten gewinnt aber gerade für das 
Flaschenkind Bedeutung, bei dem sich somit die beiden ungünstigen Um- 
stände vereinen, daß ein besonderer Reichtum des fetthaltigen Kasein- 
gerinnsels an Phosphat besteht, und daß es ausschließlich auf die Magen- 
lipase angewiesen ist. 

Daß die längere Verweildauer der Kuhmilch gegenüber der Frauen- 
milch ausschließlich auf Rechnung differenter Lipasewirkungen zu setzen 
wäre, darf nicht behauptet werden. Nach den Untersuchungen von Bessau, 
Rosenbaum, Leichtentritt üben die Eiweißsubstanzen der Kuhmilch 
eine verzögernde Wirkung aus, und zwar sowohl das Kasein wie das Molken- 
albumin. Diese Verzögerung wird nicht nur auf die höhere Quantität, 
sondern auch auf die abweichende Qualität des Kuhmilcheiweißes zurück- 
geführt. 

2. Die Dünndarmverdauung. 

Die Azidität im Dünndarm ist beim Säugling nicht konstant, sondern 
sie nimmt von der sauren Reaktion des Magenchymus, wie er an das 
Duodenum abgegeben wird, gegen die Bauhinsche Klappe zu ab, wo der 
Chymus etwa neutral reagiert. | 
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Magen Duodenum Jojunum Ileum  Kolon Rektum 
Fig. 1. 


Die Reaktion im Dünndarm liegt abseits der optimalen Trypsin-, 
Erepsin- und Pankreaslipasewirkung. Wie Heller gezeigt hat, wird diese 
Abweichung von der optimalen Reaktion durch die Anwesenheit der Galle 
kompensiert, die in gewissen Grenzen die Eiweißverdauung bei saurer Reak- 
tion erheblich steigert. Auf die Begünstigung der Lipolyse durch Galle 
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braucht nicht näher eingegangen zu werden. Endlich fällt die Galle 
gelöste Azidalbumine und Albumosen, so daß im oberen Dünndarm des 
Säuglings Nahrungseiweiß nur im Gelzustand vorliegen dürfte. 

Wenn wir die Frage stellen, wie sich die Aziditätsverhältnisse beim 
Brustkind und beim Flaschenkind gestalten, so ergibt sich folgendes: In 
den Magen des künstlich genährten Kindes wird, wie wir oben ausführten, 
mindestens 3—4 mal soviel Magensaft ergossen als in den des natürlich 
genährten. Da im Darm eine Neutralisation stattfindet, und da die Pufferung 
des sauren Chymus durch die Salze, das Eiweiß und die Eiweißabbaustufen 
dieser Reaktionsverschiebung in der gleichen Weise entgegensteht, wie die 
Pufferung der Milch der Säuerung im Magen, so muß das Flaschenkind 
weit größere Mengen an Darmsekreten produzieren. Das Flaschenkind 
ist also infolge der künstlichen Ernährung zu größeren Se- 
kretionsleistungen im Magen und Darm gezwungen. Die Ver- 
dauung des Brustkindes ist in beiden Richtungen weniger 
belastet, sie läuft mithin wirtschaftlicher ab. 

Über Eiweißverdauung im Darm, die Wirkung von Erepsin und Pepsin 
im Medium der arteigenen und artfremden Molke fehlen noch Untersuchungen. 
Bei Verwendung von Glyzerinstuhlextrakten von guter proteolytischer Wirk- 
samkeit hat Verf. in drei Versuchsreihen keine Unterschiede in der Spaltung 
des Kaseins gesehen, wenn es einmal in Frauenmolke, einmal in Kuhmolke 
gelöst war. Die Extrakte entstammten einer natürlich ernährten Frühgeburt 
und einem Kind von 3 Monaten. 

Ein Unterschied in der Erledigung des Eiweißes im Darm bei natür- 
licher und künstlicher Ernährung ist rein dadurch gegeben, daß die künst- 
lichen Nahrungen außer der als unbrauchbar erwiesenen Drittelmilch eiweiß- 
reicher als die natürlichen zu sein pflegen. 

Da im Magen eine nennenswerte Eiweißverdauung nicht stattfindet, 
geht im Darm der Abbau in vollem Umfang vor sich. Die leichte An- 
greifbarkeit des Kaseins durch Fermente läßt dies nicht als eine Belastung 
der Darmverdauung erscheinen, wird doch Kasein nach Clementi sogar 
durch Gewebsextrakte gespalten. 

Im Darm wird die schon im Magen weitgehend erfolgte Fettspaltung 
zu Ende geführt. Die Pankreaslipase wirkt nach Davidsohn in art- 
eigener Molke besser als in artfremder, so daß auch hier wieder der Vor- 
zug der artgleichen Nahrung besteht. 

Die Hydrolyse des Milchzuckers im arteigenen und artfremden Medium 
wurde vom Verf. in Gemeinschaft mit Hoffmann eingehend untersucht. 
Der Umsatz der Laktase ist in der Eigenmolke weit höher als 
in der Fremdmolke bei gleichen Konzentrationen an Wasserstoffionen, 
Ferment und Substrat. Nicht nur spaltet Kalbsdarmlaktase in Kuhmolke 
den Milchzucker besser als in Frauenmolke, sondern auch Sáuglingslaktase 
wirkt besser in Menschenmilch als in Kuhmilch. Die beiden Laktasen sind 
also artspezifisch auf ihre Molkenmedien eingestellt. 
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Umsatz von Kalbsdarmlaktase in ?/o des Maximalen: 
nach 60 120 180 240 Minuten 


in Kuhmolke: 34 70 100 100 

in Frauenmolke: 57 63 70 70 

Umsatz von Sàuglingslaktase in ?/o des Maximalen: 
nach 30 60 90 120 Minuten 

in Kuhmolke: 10 29 43 48 

in Frauenmolke: 33 45 60 60 


Diese Unterschiede wurden bei jungen Säuglingen und bei natürlicher 
Ernährung gefunden, sie machen sich bei älteren Säuglingen nicht mehr 
bemerkbar. Sie konnten zurückgeführt werden auf die Einwirkungen des 
Salzmediums. Ca-Ionen hemmen die Laktase, und Phosphat-Ionen fördern 
sie, ebenso wirken Wasserstoff-Ionen bis zum Optimum von etwa p, 5 günstig. 
Durch Phosphatzusatz zu Frauenmolke kann man bei Kalbsdarmlaktase den 
erniedrigten Umsatz bis zur Hóhe der Kuhmolke steigern, durch Phosphat- 
fállung in Kuhmolke denselben drücken bis zum Niveau der Frauenmolke. 
Die Konzentrationen von Ca-, H- und Phosphat-Ionen stehen in Wechsel- 
wirkungen, so daß die Verhältnisse in den Molken nicht leicht übersehbar 
sind. Wir müssen jedoch folgern, daß jedes Ferment bei ganz bestimmten 
Mengen der genannten Ionen sein Optimum hat. 


Wir vermuten, daß der Labungsprozeß auch hier eine Bedeutung 
gewinnt, indem er dafür sorgt, daß der Dünndarm nicht mit ungeeigneten 
Mengen an Ca-Ionen überschwemmt wird. Die Säuerung des Mageninhaltes 
mit fortschreitender Verdauung entbindet langsam die im Labkäse fest- 
gehaltenen Kalziumphosphatmengen. Das Freiwerden von Ca-Ionen ist be- 
endet, wenn das Kasein seinen isoelektrischen Punkt erreicht hat. Die 
Labung bewirkt also, daß nie große Mengen der verschiedenen Ionenarten 
plótzlich den Dünndarm überschwemmen. In Übereinstimmung hiermit 
waren die Unterschiede der Laktasewirkung zwischen arteigener und art- 
fremder Molke auch aufgehoben, wenn Säuremolken, in denen also maximal- 
große Ionenkonzentrationen gegeben sind, untersucht wurden. 


Die ungünstige Laktasewirkung bei der künstlichen Ernährung hat 
eine unmittelbare Bedeutung für die Verdauung. Schlechtere Milchzucker- 
spaltung verschlechtert die Resorption, denn die Laktase ist ein schwer 
resorbierbarer Zucker. 


Wir kommen hiermit zur Frage der Resorption. Die Bemühungen, 
mit Stoffwechseluntersuchungen d. h. Kotanalysen zu Aufschlüssen über 
die Resorption zu gelangen, haben wenig Erfolge gezeitigt, weil der Darm 
auch als Ausscheidungsorgan dient, weil der Stoffwechsel der Darmbakterien 
in unübersehbarer Weise das Bild verändert, und weil kurze Perioden, 


auf die es ankommt, mit dieser Methode überhaupt nicht erfaßt werden 
können. 
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Die Frage, ob Unterschiede in der Resorption aus der Eigenmilch 
und der Fremdmilch bestehen, ist mit anderer Methodik als dem Bilanz- 
stoffwechselversuch zum ersten Male vom Verf. gemeinschaftlich mit 
Schofmann 1914 experimentell bearbeitet worden. Frauen- und Kah- 
molke wurden in den überlebenden Darm eben geschlachteter Kälber, der 
sich in einer geeigneten, warmen, mit Sauerstoff gesättigten Badeflüssigkeit 
befand, eingefüllt. In der Kuhmilchmolke als Darminhalt sank das Re- 
duktionsvermögen stärker als in der Frauenmilchmolke. Wurden die Molken 
mittels eines bestimmten Verfahrens enteiweißt, so verschwanden diese 
Unterschiede. Weil aber die Abnahme des Milchzuckergehaltes in ein- 
fachen wässerigen Lösungen gleich groß wie diejenige in Kuhmolke war, 
wurde angenommen, daß das heterologe Molkeneiweiß eine ungünstige 
Wirkung auf die Resorption ausübe, nicht aber ein Nutzeffekt der Eigen- 
molke vorliege. 

In diesen Versuchen ist ein Faktor nicht berücksichtigt worden: die 
Laktasewirkung. Wenn, wie wir annehmen, Milchzucker schlechter re- 
sorbiert wird als seine Spaltprodukte, und wenn, wie wir jetzt wissen, die 
Laktase in arteigener Molke besser arbeitet, dann fallen möglicherweise 
die beobachteten Unterschiede auf Rechnung differenter Fermentleistung 
und nicht auf die gestörter Resorption.: Was das in diesen Versuchen ge- 
brauchte EnteiweiBungsverfahren betrifft (Kaolin bei oxalsaurer Reaktion 
mit nachträglicher Oxalsäurefällung durch Kalziumhydroxyd), so hat sich 
Verf. später überzeugen müssen, daß es das Salzmedium der Molken nicht 
unverändert läßt. Die Beobachtung wäre also mehr eine solche über 
Unterschiede in der Fermentwirkung in den beiden Molkenmedien, als über 
solche in der Resorption. 

Spätere Versuche des Verf. an jungen Zicklein, denen Vellafisteln 
angelegt waren, scheiterten daran, daß die Tiere die schwere Operation 
nicht so lange überlebten, als daß mehrere Versuche hätten angestellt 
werden können. Nur einmal wurde ein Tier 2 Tage am Leben erhalten. 
Am ersten Tage ergab ein Resorptionsversuch, bei dem man körperwarme 
Ziegenmolke tropfenweise in die Fistel einlaufen ließ, gute Resorption und 
quantitative Spaltung des Milchzuckers. Am folgenden Tag wurde der 
Versuch mit Frauenmilch wiederholt. Resorption und Spaltung waren 
absolut und relativ geringer. 

Neuerdings wurden von Pfaundler und Schübel Verdauungs- 
versuche am Dünndarm junger Ziegen bei Einverleibung arteigener und 
artfremder Milch angestellt. Bei Einfülung negativer Kuh- und Ziegen- 
milch wurden die Stickstoffsubstanzen weder aus dieser noch aus jener in 
erheblichem Grade abgebaut oder irgend resorbiert. Hingegen erfolgte 
bei Einfüllung vorverdauter Ziegenmilch eine sehr erhebliche Resorption 
von Abbauprodukten, während solche im Darmsack mit vorverdauter Kuh- 
milch völlig ausblieb. Bei der vorverdauten Milch betrug die Resorptions- 
quote des Ziegenmilchfettes 68°/o gegenüber 50°/o beim Kuhmilchfett. 
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Zucker fand sich im Lumen der Darmschláuche nach der Verdauung nicht 
mehr vor. Die Gesamtaziditát nahm in allen Versuchen zu, und zwar im 
kuhmilchgefüllten Darmschlauch mehr als im ziegenmilchgefüllten (10facher 
bezw. 3facher Betrag) Die Erhóhung betraf flüchtige und nichtflüchtige 
freie Fetts&uren. Die Resorption der Mineralien war aus Ziegenmilch er- 
heblich höher als aus Kuhmilch (nämlich 72 bezw. 68°/o gegen 48 bezw. 
50°%,). Auch der Gesamtrückstand war bei der Kuhmilchverdauung größer. 
Für den vermehrten Rückstand und die vermehrte Azidität 
wird ein gemeinsames Moment verantwortlich gemacht: die 
Resorptionsbehinderung in der artfremden Milch. Zu diesen 
Versuchen, die von grundlegender Bedeutung sind, sei noch folgendes 
bemerkt: Wenn schon in der Einwirkung der Milch auf den Darm bei 
zwei biologisch sich so nahe stehenden Tieren wie Ziege und Kuh große 
Unterschiede in der Resorption hervortreten, und wenn die grobchemische 
Zusammensetzung dieser Milchen sich so ähnlich ist, wenn endlich das 
Salzmilien der Molken keine ganz groben Unterschiede aufweist, als wie 
different ist im Verhältnis hierzu Kuhmilch für den menschlichen Säugling 
anzusehn. 

Über die Resorptionsbedingungen der Salze ist so gut wie nichts 
bekannt, namentlich nicht darüber, in welcher Form die Salze zur Re- 
sorption gelangen. Bei den Alkalichloriden dürfte wohl kaum ein Zweifel 
sein, daß dies die Ionenform ist. Bei den Erdalkalien dagegen bestehen 
weitere Möglichkeiten. Wenn im Labgerinnsel eine intensive Lipolyse, wie 
sie besonders bei Frauenmilch erfolgt, stattfindet, so wird sich schon ım 
Magen auf Kosten des gebundenen Kalkphosphats fettsaurer Kalk bilden. 
Die Kalksalze der niederen Fettsäuren dürfen als ionisiert angesehen werden, 
die der höheren sind bekanntlich unlöslich. Ihre Existenzmöglichkeit hängt 
von der [H’] ab, so daß ihre Menge im Darm mit sinkender [H’] zunimmt. 
Ein Teil des Kalziums wird demgemäß als fettsaurer Kalk, der in Galle 
löslich ist, zur Resorption kommen. Die kürzlich von Holt und Fales 
beschriebene Verschlechterung der Kalkresorption bei fettarmer Nahrung 
beruht vermutlich auf der Störung dieses Mechanismus. Eine Umkehrung 
derjenigen Momente, die nach den Ausführungen Stoltes das Hinabgelangen 
von Kalksalzen in den Dickdarm fördert und feste Kalkseifenstühle bewirkt, 
begünstigt die Resorption des fettsauren Kalks: wir meinen Kalkverminde- 
rung gegenüber dem Fett. Da die Frauenmilch mindestens ebensoviel, 
meistens aber mehr Fett als die Kuhmilch aufweist, und da sie dazu 
relativ mehr nichtflüchtige Fettsäuren enthält, während der Kalkgehalt der 
Kuhmilch 6—7mal so hoch ist, sind die Verhältnisse für die Resorption 
des Kalkes als fettsaurer Kalk bei Frauenmilchernährung bessere. Zu be- 
rücksichtigen ist dabei noch, daß, wie erwähnt, die Azidität bei Frauen- 
milchnahrung im Darm wegen der geringeren Pufferung rascher abnehmen 
kann als bei Kuhmilchnahrung, womit die Bildung von Kalkseifen begünstigt 
wird. Je spáter der Darmchymus alkalisiert wird, und je spáter die Kalk- 


11] Verdauungsvorgang bei natürlicher und künstlicher Ernährung des Säuglings. 87 


seifenbildung erfolgt, um so leichter treten diese in den Dickdarm über 
und gehen zu Verlust. Sobald die [H'] niedrig genug ist, um die Existenz 
der Kalkseifen zu ermöglichen, so wird der vorher ionisierte Kalkanteil 
größtenteils in nichtionisierte Kalkseifen überführt werden. Die Mengen 
höherer Fettsäuren, die in der Frauenmilch vorhanden sind, genügen, um 
ein Vielfaches der Kalkmenge derselben in Seife überzuführen. Nach 
diesen Vorstellungen liegen also die Verhältnisse für eine 
weitgehende Resorption des Kalks bei der Frauenmilch besser 
wie bei der Kuhmilchernährung. 


3. Die Atmung der Darmzellen. 


Moro hat 1912 gefunden, daß die Atmung von überlebenden Darm- 
zellen von Saugkälbern in der arteigenen Molke besser vonstatten geht 
wie in der Frauenmolke. Der gleiche Unterschied besteht zwischen den 
Milchen. Folgende Tabelle unterrichtet über die Größenanordnung der. 
Unterschiede. Der Sauerstoffverbrauch ist in willkürlichen Einheiten aus- 


gedrückt. 
Nr. 1 2 3 4 9 6 7 8 


Kuhmolke: 49 68 57 78 28 54 139 96 
Frauenmolke: 25 22 23 51 13 26 79 57 


In Gemeinschaft mit Klocman zeigte Moro spáter, daB dieser 
Unterschied auch in enteiweiften Molken vorhanden ist. Von Hahn und 
Moro wurde festgestellt, daß analoge Differenzen im Atmungseffekt wie 
zwischen Menschen- und Kuhmilch gegenüber Kalbsdarmzellen auch zwischen 
zahlreichen anderen Säugetiermilchen (Hammel, Ziege, Hund, Schwein) und 
den entsprechenden Darmzellen nachweisbar sind. Weiter wurde gezeigt, 
daß Darmzellen Neugeborener, Frühgeborener und junger, natürlich ge- 
nährter Kinder in Frauenmolke besser atmen als in Kuhmolke. Verf. 
untersuchte später die Einwirkung einzelner Komponenten der Kuhmilch 
auf die Atmung der Darmzellen. Thermolabile, lipoide Substanzen ım 
Rahm der Kuhmilch wirken stark atmungsfördernd auf Kalbdarmzellen. 
In Gemeinschaft mit György wurde dann gefunden, daß Substanzen von 
Vitamincharakter die Zellatmung erhöhen, und endlich stellte György 
fest, daß Phosphationen den Atmungseffekt steigern bis herab zu Kon- 
n n 

500 1000 
daß der Unterschied zwischen Frauen- und Kuhmolke in ihrer Beeinflussung 
der Darmatmung auf den Unterschieden des Phosphatgehaltes beruhen. 
Die Atmungssteigerung geht in gewissen Grenzen der Phosphatsteigerung 
antibat, wie folgender Versuch zeigt: 


zentrationen von Damit ist es sehr wahrscheinlich gemacht, 
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ccm O, pro Stunde 


Kuhmolke, phosphatarm gemacht 187 
; + Phosphate 506 811 
D + ” 200 480 
n 
» Sr 7 150 442 
5 o 3 56 116 
: ohne Zusatz, genuin 357 
Sehr geringe Phosphatzusätze es waren aber wirkungslos, so daß 


also die Förderungskurve durch ein Maximum geht. Die Konzentrationen 
an Phosphat in der Kuhmolke entsprechen einem günstigeren Abschnitt 
dieser Kurve als der der Frauenmolke zukommende. 

Auch hier sehen wir also, daß einem anorganischen Bestandteil weit- 
reichende Wirkungen zukommen. Da schon Moro gefunden hatte, daß 
Kalzium die Zellatmung hemmt, besteht ein vollkommener Parallelismus 
zu den oben besprochenen Laktaseversuchen. 


4. (۷ ۰ 

Der auffallende Unterschied zwischen natürlicher und künstlicher 
Ernährung gibt sich auch im Verhalten der bakteriellen Zersetzungsprozesse 
im Darm in ausgesprochener Weise zu erkennen. Neuerdings sind über 
diese Verhältnisse mehrfach Untersuchungen physikalisch-chemischer Art 
angestellt worden. Der Stuhl des Brustkindes pflegt eine höhere aktuelle 
Azidität als der des künstlich genährten Kindes zu zeigen. Beim letzteren 
variiert die Azidität je nach der gewählten Nahrung. Die [H'] beträgt beim 
Brustkind im Stuhl meisten p, 5—5,9 (Ylppoe, Eitel, Freudenberg- 
Heller, Heß-Scheer). Freudenberg-Heller vertraten im Gegensatz 
zu Eitel, der die saure Stuhlreaktion von Salzen bedingt sein ließ, die 
Auffassung, daß sich die [H] ergibt aus dem Verhältnis der Säuren zu 
den Puffersubstanzen. Unter den Säuren aber wurden die durch bakterielle 
Tätigkeit bei geeignetem Nährsubstrat gebildeten Gärungssäuren verstanden. 
Puffernd wirken Eiweißsubstanzen und Salze, die zum Teil der Nahrung, 
zum Teil den Darmsekreten entstammen. Ganz analog sind die Vorstellungen, 
die sich Scheer und Müller gebildet haben. Sie sehen den Ablauf der 
im Dickdarm sich abspielenden Vorgänge beherrscht von dem Quotienten: 
a —, Es ist möglich, Zähler und Nenner dieses Bruches 

ufferungsvermögen 

auf indirektem Wege, nämlich durch Veränderungen der Nahrung in ge 
wissen Grenzen beliebig zu verändern. Scheer und Müller betonen mit 
Recht auch das zeitliche Moment bei diesen Vorgängen, denn es muß für 
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den Endeffekt, die Stuhlreaktion, von Wichtigkeit sein, wie lange der 
Chymus im Dickdarm verweilt. Während bei verkürztem Aufenthalt und 
genügendem Gärsubstrat die Gärung nicht zu Ende gehen kann, wird sie 
bei verlängertem Aufenthalt völlig ablaufen, so daß nun im zuckerfrei- 
werdenden Substrat eine rückwärtige Alkalisierung einsetzt. Tatsächlich 
sehen wir bei Obstipation die Stühle alkalischer werden, während häufige 
Stühle sauer sind. Die Bedeutung der aktuellen Azidität für die Peristaltik 
besteht darin, daß sie die Menge der undissoziierten freien Gärungstett- 
säuren bestimmt, welche peristaltikerregend wirken (Freudenberg- 
Heller, Müller). 

Kommt nun dem Umstande eine größere Bedeutung zu, daß im Dick- 
darme des Brustkindes mehr Gärung und damit saure Reaktion, in dem 
des Flaschenkindes bei den gebräuchlichen Milchmischungen und Vollmilch 
aber Faulnis vorherrscht ? 

Die meisten modernen Kinderärzte, die sich über diese Frage äußerten, 
stellen einerseits fest, daß die Darmgärung des Brustkindes eine physio- 
logische ist, und sehen gestützt auf die Untersuchungen von Klotz über 
Milchsäure die Stoffwechselwirkung dieser Gärung in dem vorteilhaften 
Effekt kleiner Säuremengen begründet. Gegenüber einer direkten Schädigung 
des Säuglings durch Darmfäulnisprodukte verhalten sich die Autoren vor- 
wiegend ablehnend (Czerny-Keller, Langstein-Meyer und Finkel- 
stein), während Bessau die Frage offenbar als nicht gelöst betrachtet, 
indem er gleichzeitig auf die im Säuglingsalter besonders günstig liegenden 
Bedingungen für solche Fäulnisschädigungen verweist. Wir möchten nun 
einen Gesichtspunkt zur Erörterung stellen, der bisher bei der Frage der 
Einwirkung bakterieller Darmprozesse auf den Stoffwechsel unseres Wissens 
überhaupt noch nicht berücksichtigt wurde. 

Stenström sowie György haben neuerdings mit modernen Unter- 
suchungsmethoden die Säureausscheidung des Brust- und des Flaschenkindes 
vergleichend untersucht. Sie maßen bei gesunden Säuglingen diese Größe 
1. am Überschuß der primären Phosphate im Harn über das im Blut ge- 
gebene Verhältnis der primären zu den sekundären Phosphaten, 2. an der 
Ammoniakausscheidung, 3. an der Summe der gesamten Harnazidität 
(Phosphat- und Ammoniakäquivalente) und kamen zum Ergebnis, daß die 
Säureausscheidung bei künstlicher Ernährung größer ist als bei natürlicher. 
Man kann also von einer azidotischen Richtung des Stoffwechsels des Flaschen- 
kindes sprechen. Auf Rechnung der größeren Menge der bei künslicher 
Ernährung zugeführten Phosphate geht dieser Unterschied nach den Unter- 
suchungen Györgys nicht. 

Zur Erklärung dieses Ergebnisses muß auf die Untersuchungen von 
Ylppoe verwiesen werden, der ein antibates Verhalten der [H'] in Harn 
und Kot bei natürlicher und künstlicher Ernährung fand. Bei dieser Er. 
nährungsweise besteht alkalischer Stubl, saurer Harn, bei jener saurer 
Stuhl und alkalischer Harn. 
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Hieraus ist zu folgern, daß die Alkalose des Brustkindes von der 
Darmgärung, die Azidose des Flaschenkindes von der Darmfäulnis herrührt. 
Statt Darmfäulnis ist es in diesem Falle richtiger zu 828602 یر‎ 
denn das ausschlaggebende Moment bei der Füulnis sind nicht irgendwelche 
hypothetische Gifte, sondern das Fehlen organischer Sàuren, wie sie die 
Gárung hervorbringt. Bei der Gárung gelangen vom Dickdarm her reich- 
lich Gärungssäuren zur Resorption. Wie sich aus der [H’] des Bruststuhles 
und aus der Dissoziationsrestformel für die in Betracht kommenden Säuren 
ergibt, sind die organischen Säuren im Stuhl zum weitaus größten Teil 
gebunden, d. h. sie liegen als Alkalisalze, vielleicht auch zum geringen Teil 
als Erdalkalisalze vor. Diese Basenvalenzen werden bei natúr- 
licher Ernährung dem Körper erhalten, denn die Gärungs- 
säuren verbrennen nach erfolgter Resorption der Salze zu 
Kohlensäure, die als solche den Körper verläßt und keine 
Alkalien entzieht. Daß die Wirkung übermäßiger Überschwemmung 
mit organischen Säuren bei pathologischer Darmgärung und bei herab- 
gesetzter Oxydationskraft der Gewebe nicht mehr in der Richtung der 
Alkalosis liegen kann, sondern sich umkehren muß, ist ebenfalls verständlich. 

Es bleibt noch die Frage zu erörtern, ob wirklich eine Resorption vom 
Dickdarm aus erfolgt. Da der Dickdarm als ein äußerst wirksames Resorp- 
tionsorgan bekannt ist, hat diese Annahme unseres Erachtens nichts Ge- 
zwungenes an sich. Es gibt aber Beobachtungen, die die Resorption von 
Gärungssäuren im Dickdarm direkt zu beweisen scheinen, und zwar meinen 
wir das Alkalischwerden von Frauenmilchstühlen bei Obstipationsneigung 
und fehlender Unterernährung. Es liegt in solchen Fällen, um an die oben 
gepflogenen Erwägungen anzuknüpfen, weder eine Vermehrung der Puffe- 
rung, noch eine Verminderung des Gärsubstrates vor, noch auch besteht 
ein Grund, eine verlangsamte Dünndarmpassage anzunehmen, denn im 
Stuhle wird Bifidusflora (allerdings sekundär geschädigt) vorgefunden. Das 
beweist, daß Gärsubstrat für diesen typischen Gärungserreger in den Dick- 
darm hinabgelangt ist, daß zunächst Säurebildung stattfand, und daß die 
Säure durch Resorption während des durch die Obstipation bedingten 
abnorm langen Aufenthaltes im Dickdarm verschwand. 

Wie liegen die Verhältnisse beim Flaschenkind? Hier sind erstens, 
worauf früher viel Wert gelegt wurde, die Bedingungen für eine Resorption 
von Alkalien vom Dickdarm her deshalb schlechter, weil infolge der alkalischen 
Reaktion die Basen zum großen Teil als schlecht lösliche und deshalb schwer 
resorbierbare Phosphate vorliegen, zum anderen Teil als unresorbierbare 
Erdalkaliseifen. Was aber noch wichtiger ist, ist folgender Umstand: Die 
Basenäquivalente sind, soweit sie resorbiert werden, an un- 
verbrennliche Säureradikale gebunden und gehen mit diesen 
dem Körper zu Verlust. Infolge der Dickdarmfäulnis verliert also 
das Flaschenkind Basen, die das Brustkind dadurch einspart, daß in seinem 
Dickdarm durch Gärungssäuren bedingte schwachsaure Reaktion herrscht. 
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Ist es nun gleichgültig, ob bei Sáuglingen der Stoffwechsel in der Rich- 
tung der Alkalosis oder Azidosis verläuft? Wir sind der Meinung, daß 
beim Überschreiten einer gewissen Grenze, namentlich bei azidotischem 
Verlauf, Gefahren drohen. Diese liegen namentlich in der Richtung einer 
Dekompensation der Azidosis bei dyspeptischen Störungen oder anderen 
in gleichem Sinne wirkenden Schädigungen. Wir halten es aber auch für 
denkbar, daß außer dieser indirekten Gefährdung eine direkte Schädigung 
bei dem azidotischen Stoffwechsel vorliegt, die sich in einem schlechteren 
Gedeihen auswirken kann. Der Weg, auf dem die Stoffwechselrichtung 
des Säurestoffwechsels Einfluß auf den Aufbau des Körpers gewinnt, ist 
folgender: Sie beherrscht, wie Verf. anderen Ortes ausgeführt hat, die 
Dissoziation des Kalziums im Gewebe, und diese ist der wichtigste Faktor 
für die Frage der Wasserbindung im Organismus, die wir seit Czerny 
als die Grundlage des Wachstumsvorganges betrachten können. Weiter 
steht ein azidotischer Stoffwechsel, wie György und Verf. früher dargetan 
haben, in Wechselwirkung mit dem oxydativen Gewebsstoffwechsel, der 
durch jenen hemmend beeinflußt wird und umgekehrt. Hiermit aber haben 
wir gezeigt, daß Bedingungen durch die Darmfäulnis alteriert werden, die 
für Aufbau und Funktionen eines Organismus, namentlich eines wachsenden, 
ausschlaggebend sind. Ich trage kein Bedenken, chronische Fäulnisprozesse 
als ein Glied in der Kette von pathogenetischen Momenten zu sehen, die 
zur Dystrophie des Säuglings führen. 


Zusammenfassung. 

Es werden eine Reihe von Unterschieden im Ablauf der Verdauungs- 
vorgänge beim Brustkind und beim Flaschenkind festgestellt, die darauf 
hinauslaufen, daß das Brustkind die Nahrung unter günstigeren Verhält- 
nissen zu verdauen in der Lage ist als das Flaschenkind. Solche Unter- 
schiede sind in der Magenverdauung: 

1. Geringere Beanspruchung der HCl-Sekretion beim Brustkind. 

2. Günstigere Verhältnisse für die Magenverdauung beim Brustkinde 
(Davidsohn). | 

3. Günstigere Labungsbedingungen nach Fuld-Noeggerath. 

In der Darmverdauung: 

1. Geringere Beanspruchung der alkalischen Darmsekretion beim 
Brustkind. 

2. Günstigere Wirkungsbedingungen für die Pankreaslipase beim Brust- 
kind (Davidsohn). 

3. Leichtere Erledigung des Eiweißes aus quantitativen Gründen beim 
Brustkind. 

4. Raschere Spaltung der Laktose im arteigenen Molkenmedium 
(Freudenberg-Hoffmann). 

5. Schnellere Resorption in der arteigenen Milch (Freudenberg, 
Pfaundler-Schübel). 
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6. Günstigere Wirkungsmechanismen insbesondere für die Kalkresorp- 
tion beim Brustkinde. 

1. Stärkere Zellatmung des Darmepithels in der arteigenen Milch 
(Moro und seine Schüler). 

Eine besondere Bedeutung haben diese Verhältnisse für junge Säug- 
linge. Sie legen dar, daß eine artspezifische Anpassung des Säuglings an 
die arteigene Milch besteht. Sie geben eine Erklärung dafür ab, warum 
das Flaschenkind, dessen Verdauung nur unter Zuhilfenahme einer kompen- 
satorischen Mehrleistung an Sekreten und Fermenten sich günstig voll- 
ziehen kann, mit seiner Verdauungsleistung eher versagen und dyspeptisch 
werden kann. Der Weg hierzu ist der, daß Verzögerungen im Ablaufe 
der fermentativen Spaltung Resorptionsstörungen herbeiführen müssen, die 
im Sinne einer „Stagnation“ (Bessau) sich auswirken. 

Die Betrachtung der Vorgänge im bakterien-besiedelten Darmteile 
zeigt uns, warum das Flaschenkind leichter chronischen Ernährungsstörungen 
(ohne dyspeptische Komponente) verfällt. Nur bei leichter Dickdarmgärung 
erfolgt eine gute Nutzbarmachung der Basen der Darmsekrete und der 
Nahrungsreste, deren Wirkung in der alkalotischen Richtung des Stoff- 
wechsels beim Brustkinde sich äußert. Das Flaschenkind mit seiner Darm- 
fäulnis wird azidotisch, weil die Basen, die es im unteren Darmabschnitt 
aus dem Mehrbetrag an Sekreten wieder zurückresorbiert, an unverbrenn- 
liche Säureradikale gebunden sind. Azidotischer Stoffwechsel bedeutet Be- 
lastung zur Dystrophie. 

So wie nach unseren obigen Ausführungen der günstige Ablauf der 
Verdauungsvorgänge im Dünndarm bei artgleicher Ernährung auf einer 
artspezifischen Anpassung beruht, die nicht nur für den menschlichen, 
sondern vermutlich auch den tierischen Säugling gilt, ebenso stellt die 
Tatsache, daß sich beim menschlichen wie bei allen Tiersäuglingen im 
Dickdarm leichte Gärungsvorgänge nachweisen lassen, wenn sie mit homologer 
Milch ernährt werden, eine unspezifische Anpassung dar im Sinne einer 
Vermeidung der azidotischen Schädigung durch Fäulnis. 
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(Aus der wissenschaftlichen Abteilung des Sächsischen Serumwerkes Dresden.) 


Andere Gesichtspunkte prophylaktischer Handlung bei 
Infektionskrankheiten, dargelegt an experimentellen 
Versuchen bei Rotlauf !). 


Von 
Dr. W. Bóhme, Abteilungsvorstand. 
Mit 2 Abbildungen. 


M. D. u. H.! Jenners ebenso geniale als glückliche Beobachtung 
des Vollzuges einer seiner Ansicht nach lebenslänglichen Immunität gegen 
die furchtbare Pockenkrankheit nach Überstehen der auf natürlichem oder 
künstlichem Wege entstandenen Kuhpockenkrankheit wurde auf deutschem 
Boden zuerst durch die Übersetzung seiner kurzen Monographie aus dem 
Jahre 1498 von G. Fr. Ballhorn (1) 1799 im Hannoverschen Lande be- 
kannt. Der Vorbericht Ballhorns besagt hierüber, „der zweite Lehrer 
an der hiesigen Veterinär-Schule, Herr Bock, der durch die, bei seinem 
Kinde mit dem vollkommensten Erfolge verrichtete, Kuhpocken-Impfung 
(die erste, die hier angestellt ward) sich ganz vorzüglich für diesen Gegen- 
stand interessiert, wird, seinen Versprechungen gemäß, bei seiner, in diesen 
Tagen, auf Befehl Sr. Königlichen Majestät, nach England angetretenen - 
Reise, in den westlichen Provinzen die Kuhpocken.... untersuchen.“ Un- 
gezählte Millionen sind seit diesen Tagen geimpft worden. Wir wissen jedoch 
heute, nach 125 Jahren, über den biologischen Mechanismus des immuni- 
satorischen Vorganges nicht wesentlich mehr, als was Jenner schon 
sagte, daß „darin die merkwürdige Eigentümlichkeit des Kuhpockengiftes 
besteht, daß es den Patienten vor aller Ansteckung mit den wirklichen 
Pocken völlig sichert. Denn weder die Ausdünstungen des Pockengiftes, 
noch auch seine Einimpfung in die Haut kann bei denen, welche die Kuh- 
pocken überstanden haben, wirkliche Pocken bewirken.“ Bekannt ist uns 
heute nur, daß auch dieses Gesetz Ausnahmen kennt, die jedoch das Maß seines 
Segens um keine Spur vermindern. Die Theorien haben sich gehäuft, in 
der Erkenntnis der Zusammenhänge sind wir aber auf dem Boden empiri- 
scher Beobachtung stehen geblieben. Wenn man oft in der Literatur auf 
Ausdrücke der Verwunderung darüber trifft, daß diese geniale Entdeckung 


!) Vortrag, gehalten am 15. Januar 1923 im Verein für Natur- und Heilkunde 
zu Dresden. 


Würzburger Abhandlungen, Bd. 21, H. 4, 8 


96 W. BOHME, [2 


Jenners so viele Dezennien hindurch ohne Ausbau und Anwendungsversuch 
auf andere Infektionskrankheiten blieb, so muf man doch hinwiederum 
auch fragen, welche Unterlage denn der Begriff der abgeschwächten Virulenz, 
der Abschwächung des Virus durch Passage, vor der bakteriologischen 
Ära hätte vorfinden sollen; wo gab es ein so sinnfälliges Analogon wie 
die Kuhblattern für die Pocken? Krankheiten ohne Hauteffloreszenzen 
lagen von vornherein außerhalb jedes Versuchsrahmens, und auch bei diesen 
würde schon die empirische Nachahmung alles andere als eine Ermutigung 
gebracht haben, auf diesem Wege fortzuschreiten! 

Erst die bis zur Gewißheit sich verdichtende Kenntnis der Pasteur- 
schen und — hier bis zum entscheidenden Experiment geführt — Koch ’schen 
Schule von der Existenz und der spezifischen Differenzierung der Mikro- 
organismen als Krankheitserreger gaben die Grundlage, das Problem der Im- 
munisierung mit künstlich irgendwie abgeschwächten Erregern bewußt 
in Angriff zu nehmen. 

Da gerade die Rotlaufinfektion hinsichtlich ihrer klinischen Formen, 
ihrer bisherigen immunitätswissenschaftlichen Basis und Geschichte zu den 
Paradestücken der neuzeitlichen Immunitätsforschung gehört, schien sie 
mir auch in besonderem Maße geeignet, einer Klärung der von mir in 
diesen Ausführungen und auch schon früher aufgeworfenen Fragestellung 
den Boden bereiten und, wenigstens bis zu einem gewissen Grad, auch 
für eine Reihe anderer Infektionen eine grundsätzliche Antwort erteilen 
zu können. Deshalb wird es bei der Besprechung der immunitätswissen- 
schaftlichen Verhältnisse und experimentellen Ergebnisse beim Rotlauf 
schwer möglich sein, dort, wo es gegeben erscheint, sinngemäße Parallelen 
für andere Infektionen zu ziehen. 

Hinreichend bekannt ist Pasteurs einwandfreier Nachweis, daß 
Schweine, die mit einem durch Kaninchenpassage wesentlich abgeschwächten 
,VaccinI* und durch Nachimpfung mit vollvirulentem , Vaccin II^ vorbehandelt 
wurden, gegen künstliche und natürliche Rotlaufinfektion, sofern sie die Imp- 
fungen ohne Schaden überstanden, auf sehr lange Zeit immun waren. Voges 
(2, der in R. Koch's Namen 1896 ein kritisches Referat über die bis dahin 
erzielten Resultate der angewandten Schutzimpfungsversuche erläßt, sagt, 
daß „die Ausführbarkeit und der positive Erfolg dieser Methode so sehr 
über allen Zweifel erhaben seien, daß wohl niemand hieran zu rütteln ver- 
suchen werde.“ Nun, wir wissen, daß in der Folge an dem Pasteur’schen 
Verfahren ganz gewaltig, auch von diesen Autoren selbst, gerüttelt wurde, 
als man den Begriff des chronischen Rotlaufs und die hierauf im Zusammen- 
hange mit der Pasteur’schen Schutzimpfung einsetzenden, teilweise sehr 
starken Verluste erkennen mußte. Es steht heute nun fest, daß das Ver- 
fahren sich nur bei unveredelten Naturrassen praktisch mit großem Erfolge 
durchführen läßt, wenn auch hier, wie wir den ungarischen Statistiken 
entnehmen können, Impfverluste nicht völlig ausscheiden. So wurde dies 
Verfahren denn auch von den meisten Staaten abgelehnt. 
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Die epochemachenden Entdeckungen Behrings und Kitasatos über 
die Existenz von schützenden Stoffen im Serum von Tieren, die eine In- 
fektion überstanden haben, waren besonders in ihrer Nutzanwendung bei 
Diphtherie und Tetanus der Anstoß, auf diesem neuen Wege das Problem 
der Rotlaufschutzimpfung aufzugreifen. Die Versuche Emmerichs, mittels 
einer auf etwas kompliziertem Wege hergestellten .,Heilflüssigkeit^ zum 
Ziele zu kommen, die aus Extrakten von durch Impfungen rotlaufimmun 
gewordenen Kaninchen bestand, sind kaum in weiterem Kreise bekannt 
geworden, da er die sehr aussichtsreichen Ergebnisse seiner experimentellen 
Forschung nicht einer praktischen Durchprüfung zuführte. Erst der Darm- 
städter Obermedizinalrat Lorenz (3) führte diese Versuche erneut fort 
und übergab nach mancher Wandlung in Anschauung und Herstellung der 
Präparate die bei uns heute allbekannte Simultanimpfung der Praxis. 

Auf Grund früherer Untersuchungen (4) legte er zunächst mit Pasteur 
den Hauptwert auf die Benutzung einer virulenzschwachen Kultur, glaubte 
aber, diese dem HautprozeB der Rotlaufinfektion, der sog. Backstein- 
blatter, entnehmen zu müssen, deren ätiologische Identität oder wenigstens 
Verwandtschaft mit dem „echten“ Rotlauf er in Übereinstimmung mit 
Jensen durch kulturellen Nachweis bewiesen fand; diese Auffassung wurde 
schließlich allgemeine bestätigt. Die verschiedenen klinischen Formen 
dieser Infektion, — die seltenere, perakut ohne wesentliche Veränderungen 
und stets tödlıch verlaufende Sepsis, der mit relativ geringgradiger, ver- 
zögert auftretender Hautbeteiligung in die Erscheinung tretende gewöhn- 
liche akute Rotlauf, der meist aus dieser Form hervorgehende chronische, 
und der prognostisch am günstigsten zu beurteilende, durch starke 
Hauteruptionen charakterisierte Rotlauf, der unter der Bezeichnung 
„Backsteinblattern“ bekannt ist, — diese Formen waren ihm der 
Ausdruck einer starken Verschiebung des Virulenzgrades, also einer im 
Mikroorganismus selbst verankerten, stark labilen Eigenschaft, eine Er- 
klärung, die schließlich nicht viel besagt und der man doch auch heute 
noch stets begegnet, wo es gilt, eine empfindliche Lücke unserer Erkenntnis 
auszufüllen. 

Im Tierexperiment konnte jedoch auch Lorenz zwischen Kulturen 
aus ,echtem^ Rotlauf, solchen aus Backsteinblattern und dem vom Rotlauf- 
bazillus nicht unterscheidbaren Erreger der Mäuseseptikämie keinen gesetz- 
mäßigen Virulenzunterschied feststellen! Nur in den verschiedenen Wuchs- 
formen auf künstlichen Nährböden erblickte er „einen Fingerzeig, daß es 
vielleicht gelingen könnte, solche Modifikationen künstlich herbeizuführen 
und eventuell die Form des Schweinerotlaufs in die der Backsteinblattern ... 
überzuführen“, fährt aber sogleich fort, „daß er hier gleich bekenne, daß 
ihm dies bis jetzt nicht gelungen sei“ (4). In seinem Verfahren verwendet 
er schließlich aber doch, seiner Auffassung vom Wesen der klinischen 
Rotlaufbilder folgend, nur Kulturen aus der mildesten Form des Rotlaufs, 
den Backsteinblattern, deren Virulenz er in alkalischer, peptonfreier Bouillon 
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dadurch konstant erhalten will, daß er sie dem diffusen Licht aussetzt. 
Diese Kulturen aus Backsteinblattern lösten gleichfalls, wie die Pasteur- 
schen Vaccins, am „ehesten“ Rotlaufimmunität bei Schweinen aus, die auf 
die Einspritzungen allgemein reagiert hatten. Eine aktive Immunisierung 
sieht er aber gefahrlos nur durch gleichzeitige, jedoch getrennte Injektion 
von Kultur und Serum sich vollziehen. Das Immunserum als Träger der von 
ihm nicht klar gekennzeichneten Schutzstoffe soll hierbei nicht nur die 
Rolle der Sicherung gegen die Impfdosis der Kultur spielen, sondern irgend- 
wie erst den Boden für das Zustandekommen der lange Zeit anhaltenden 
aktiven Immunität ohne die Gefahr chronischer Schädigungen vorbereiten. 
Das Rotlaufserum der ersten Zeit wurde von Lorenz selbst nach einem 
sehr umfangreichen und kostspieligen Programm von Schweinen gewonnen; 
später verwendete man bekanntlich ausschließlich Pferde dazu. Für 
Deutschland wurde die Herstellung des Immunserums im großen dann erst- 
malig durch den damaligen Leiter der Prenzlauer Impfanstalt, E. J oest (5), 
organisiert und durchgeführt, in Frankreich durch Leclainche. Es 
ist bekannt, auf welch schweren Widerstand auch das Lorenz'sche Ver- 
fahren zuerst stieß. Voges (2) kommt in seinem offiziellen Bericht sogar 
zu der Erklärung, daß „das Verfahren von Lorenz deshalb ebenfalls für 
die Praxis, gleich wie die Pasteur’sche Methode, ungeeignet sei. Der 
Einführung der Rotlaufimmunisierung in die Praxis könne er vorderhand 
wenigstens nicht das Wort reden, unsere bisherigen Methoden genügten 
nicht den Anforderungen, die die Praxis an sie stellen müsse“. Wir sehen 
nun aber heute, daß die Lorenzsche Simultanimpfung, ohne wesentliche 
Abänderungen seit 1896 durchgemacht zu haben, sich überaus glänzend in 
der Praxis bewährt hat. Sie stellt ein sehr beachtenswertes Imponderabile 
der praktisch angewandten Immunitátswissenschaft dar. Daß auch das, 
man möchte sagen, flankierende Immunserum der Lorenz'schen Simultan- 
impfung nicht in 100%o der Fille Schädigungen durch die Kulturinjektion 
auszuschlieDen imstande war, vermochte den positiven sozialen Vorteil der 
Impfung in keiner Weise zu beeinträchtigen. 

Der in den 90er Jahren gegen die Impfungen einsetzende Widerstand 
gründete sich in erster Linie bei beiden Impfverfahren — dem Pasteur- 
schen und dem Lorenzschen — auf die vermuteten Gefahren der künst- 
lichen Verbreitung des Rotlaufs durch die Kulturen. Daß diese Gefahren 
zumindest weit überschätzt wurden, indem uns heute geläufig ist, mit dem 
Rotlaufbazillus als ubiquitärem Bodenvirus zu rechnen, ist beim Rückblick 
auf 25 Impfjahre auch epidemiologisch durch den tatsächlichen Rückgang 
der Morbiditáts- und hauptsächlich Mortalitätsziffern zu erweisen. Hierbei 
ist noch zu berücksichtigen, daß wir ja keine allgemeine Einführung der 
Rotlaufschutzimpfung kennen, sondern daß diese auf besonderen Wunsch 
und besondere Gebiete beschränkt blieb. Ein die Immunität und Ungefähr- 
lichkeit in hohen Prozentsätzen verbürgendes Impfverfahren hätte aber 
logischerweise gar nicht nötig, mit der Verbreitungsgefahr zu rechnen. 
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Andrerseits ist bekannt, daß trotz gründlichster Desinfektion und prak- 
tischer Hygiene der Rotlaufbazillus so wenig aus endemischen Bezirken zu 
bringen ist wie neben anderen der Tetanusbazillus, Gasbrandbazillus oder 
der Erreger der Diphtherie. Diesen Tatsachen ist dann später mit den 
Erfolgen der Schutzimpfung allenthalben volles Verständnis entgegengebracht 
worden; die Regelung des Verkehrs mit Rotlaufkulturen in ausschließlich 
fachmännischer Hand hat sich als völlig hinreichend erwiesen; hätten die 
theoretisch unbedingt berechtigt gewesenen Warnungen tatsächlich ihren 
Voraussetzungen entsprochen, so wäre die völlige Dezimierung unserer Be- 
stände nicht aufzuhalten gewesen. 

Bei aller Würdigung der Endergebnisse mit der Lorenzschen Simultan- 
impfung jedoch darf man trotzdem wohl behaupten, daß sie die letzten 
Wünsche einer möglichst einfachen, gut wirkenden und praktisch all- 
gemein einführbaren Methode nicht erfüllt. Eine gewisse Kompliziert- 
heit der Simultanimpfung im Hinblick auf den zweifachen Impfstoff, die 
Injektionstechnik und die empfohlene Notwendigkeit einer bald folgenden 
zweiten Kulturinjektion ohne Serum spielte zu Friedenszeiten keine so 
merkbare Rolle. Seit längerer Zeit aber schon bedrohen die wirtschaft- 
lichen Faktoren des Augenblicks — und in weiterer Zukunft noch mehr — 
eine hinreichende Bereitstellung von Rotlaufserum zu annehmbarem Preise. 
Die technischen und wirtschaftlichen Vorteile einer Vereinfachung dieser 
stark verbreiteten Impfung sind so augenfällig, daß nähere Ausführungen 
unnötig erscheinen möchten. In neuerer Zeit treten hierzu nun wieder Mit- 
teilungen, die über ein gehäuftes Auftreten einer bis zum Eintritt der Impfung 
latenten Schweinepest im unmittelbaren Anschluß an die Impfungen be- 
richten und, unter der Rubrik „Impfrotlauf“ abgetan, es leicht verständlich 
erscheinen lassen, daß man zunächst jeden Mißerfolg in „verunreinigtem“ 
Serum oder in der Natur der Impfkultur suchen zu sollen glaubte, während, 
wie das unter vielen anderen beispielsweise der Bericht von Schöttler (5) 
zeigt, eine rein wissenschaftliche Bearbeitung und objektive Stellungnahme 
zu solchen Ereignissen in den meisten Fällen tatsächlich das Vorhandensein 
der Schweinepest in den Tierbeständen ergibt und, was auch Nußhag (7) 
und zuletzt Geiger (18) hervorheben, die Übertragung des Schweinepest- 
erregers auch durch Instrumentarium und die Kleidung auf natürlichstem 
Wege in den Bereich der Möglichkeit gezogen werden muß. L.Sze&lges(7) legt 
erneut Wert auf die Vornahme einer dritten Injektion nach der vollzogenen 
Simultanimpfung, da „wiederholt die Beobachtung gemacht wurde, daß 
zur Zeit des Absetzens gegen Rotlauf geimpfte Ferkel im Laufe der nächsten 
9—6 Monate an akutem Rotlauf erkrankten. Andererseits solle man sich 
durch eine vorherige Rotlaufimpfung nicht zum Ausschlusse der Möglich- 
keit von Schweinerotlauferkrankung verleiten lassen“. 

Alle diese hier nur kurz angedeuteten Schwierigkeiten und Mängel 
werden es vielleicht gerechtfertigt erscheinen lassen, wenn bei der Bedeutung 
dieser Frage auch für eine Reihe anderer menschlicher und tierischer 
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Infektionen der Gedanke verfolgt wurde, auf einem anderen Weg eine Ver- 
einfachung der aktiven Immunisierung unter Ausschluss des Schutz- 
serums anzustreben. Es war dabei von vornherein klar, daB dieses Ziel 
mit der Injektionsspritze nicht zu erreichen war. 

Oben wurde bereits erwähnt, daß die Übertragung der Jennerschen 
Entdeckung auf andere Infektionen (oder vielmehr die wissenschaftliche 
Verwertung einer im Volke bereits seit langer Zeit — in China seit 
1000 Jahren — bekannten Erscheinung) erst seit Beginn der bakteriologi- 
schen Ära, und zwar nicht immer mit bewußter Betonung eines Parallelismus, 
einsetzt. Man spricht seitdem vom Problem der „Jennerisierung“ der In- 
fektionskrankheiten und versteht allgemein darunter den Versuch, durch 
Injektion irgendwie abgeschwächter oder durch allerhand Manipulationen 
veränderter lebender Erreger derselben oder verwandter Krankheiten be- 
wußt schützend zu immunisieren. 

Tatsächlich ist aber bis heute noch keine Schutzimpfung 
in technische und wissenschaftliche Übereinstimmung mit 
der originalen Jennerschen Methode gebracht worden! Still- 
schweigende Voraussetzung für die Berechtigung, in den bisherigen Versuchen 
eine Analogie zur Pockenschutzimpfung nach Jenner zu sehen, ist dabei 
allerdings die noch unbewiesene Annahme als Tatsache, daß die Kuh- 
pockenerreger wirklich als abgeschwächtes menschliches Pocken- 
virus anzusehen sind! Es sei dem nur entgegengehalten, daß es expe- 
rimentell in gleicher Weise gelungen ist (z. B. gegen die Infektion mit 
Milzbrand) durch vorheriges Einbringen lebender, sicher ganz artfremder 
Erreger anderer Infektionen (hier von virulenten Erysipelkokken) mit 
Sicherheit zu immunisieren, was R. Emmerich und E. Di Mattei (9) 
bereits 1886 bekannt gaben und später von der Virchowschen Schule 
bestätigt und für andere „Antagonisten“ erweitert wurde. Auf bak- 
teriologische Einzelheiten hier näher einzugehen, steht dem Thema entgegen. 
Um aber überhaupt auf diesem schwierigen Boden bakterieller Invasion, 
ihrer Voraussetzung und Verhinderung, vorwärts zu kommen, wird es nötig 
sein, für das Jennerisierungsproblem des Rotlaufs und anderer geeigneter 
Infektionen nach soeben gekennzeichneter originaler Auffassung die 
Gleichheit der Ursache beider Pockenarten als Tatsache den weiteren 
Erörterungen voranzustellen. Von großer Bedeutung scheint es mir daher 
aber für die Beurteilung der Zusammenhänge, die Methode Jenners, 
wie er sie selbst sah und ausführte, im Wortlaut uns vorzuhalten. Er sagt 
darüber in seiner eingangs erwähnten Schrift: 

„Es sind mir keine Versuche darüber bekannt, ob in dem Falle, 
daß nur die Haut geritzt wird, die Quantität des Eyters auf die Heftig- 
keit der Krankheit Einfluß habe. Wird aber die Haut durchschnitten, 
so daß die Incision bis in die Fetthaut dringt, so bin ich überzeugt, daß 
die nachfolgende Krankheit sehr heftig seyn werde. Ich kannte einen 
Praktikus, dessen Grundsatz war, „so tief einzuschneiden, bis sich etwas 
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Fett zeigte“, und dann hierein zu impfen. Ich suche das von dieser 
Methode so oft entstandene Unglück in der fehlerhaften Impfung dieses 
Arztes.“ Und ferner: „Aber um meine vorige Bemerkung zu wiederholen, 
ich kann mir nicht das Glück des einen Praktikers und das Unglück des 
andern erklären, die beide in Hinsicht der allgemeinen Behandlung nach 
einerley Grundsätzen verfahren, wenn ich es nicht in den verschiedenen 
Impfmethoden selbst suchen soll. Da nemlich die Blattern- Krankheit 
nicht sowohl in dem eingeimpften und eingesogenen, sondern vielmehr in 
dem, durch einen ganz eigentümlichen Prozess in der tierischen Oeconomie 
durch die Impfung erst neu erzeugten, Gifte besteht, ist es nicht wahr- 
scheinlich, daß ganz verschiedene Theile des menschlichen 
Körpers auf eineganz verschiedene Art dies Gift produciren 
und modificiren!)? Freilich ist nicht nur die Oberhaut, sondern auch 
die Fetthaut und das Malpighische Netz im Stande, Blatternmaterie zu 
erzeugen, wenn einige Partikeln dieses Giftes ursprünglich diese Theile 
reizen. Ich glaube indessen mit Grunde, daB jeder dieser Theile die 
Quantität des Eyters spezifisch verändert und zwar schon ehe das all- 
gemeine Erkranken eintritt. Was für ein anderer Unterschied findet 
zwischen natürlichen und geimpften Blattern statt? Ist es denkbar, daß 
die Partikeln des Blatterngifts mit seiner ganzen Virulenz durch Ein- 
saugung unverändert in die Blutmasse treten? Ich zweifle.“ 


Es wird also mit großem Nachdruck Wert auf die Verimpfung des 
Materials in die oberflächlichsten Hautschichten gelegt. Bohrungen (Pir- 
quet), Quaddelimpfungen (Much, Sahli), Einreibungen in die unverletzte 
Haut (Petruschk y) zu therapeutischen und Schutzzwecken wurden haupt- 
süchlich ja auf dem Gebiete der Tuberkulose vorgenommen, die Über- 
tragung der originalen Jennerschen Methode in erweiterter Form be- 
kanntlich seit 10 Jahren aber erst von Ponndorf eingeführt. Es handelt 
sich jedoch, wie oben ausgeführt, auch bei Ponndorf nur um einen Teil 
des Jennerschen Vorgehens, während das m. E. wesentliche Moment, 
die Vakzination mit lebendem Virus in Verbindung mit dieser Methode 
keine Berücksichtigung fand; denn weder die Arbeit mit lebenden 
Erregern ohne Jennersche Methode, noch die Anwendung der 
Methode ohne lebende Erreger besitzen die Voraussetzungen, 
auf denen Jenner seine Schutzimpfung aufbaute! In den letzten 
Jahren erst findet man wieder erneute Hinweise auf die offensichtliche 
biologische Sonderstellung der Haut. Ich habe in längeren Ausführungen 
anläßlich eingehender Beschäftigung mit dem Ponndorfschen Verfahren 
der immunitätswissenschaftlichen Sonderfunktion der Haut den Hauptwert 
beigemessen und muß hinsichtlich Literatur und neuerdings auch experimen- 
teller Beiträge auf die diesen Gegenstand behandelnden Arbeiten hin- 
weisen (10, 11). 
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Die Verwendung lebender Kulturen für Injektionszwecke hat nun 
merkwiirdigerweise, wenn man von der Schutzimpfung gegen Tollwut hin- 
sichtlich ihres uns unbekannten Erregers absieht, in der Humanmedizin 
zu keinem einzigen Impfverfahren geführt, obwohl die ausgezeichneten Beob- 
achtungen es in der Tiermedizin bei Rotlauf, Milzbrand, Abortus infectiosus 
(und neuerdings bei der berüchtigten Maul- und Klauenseuche) [siehe be- 
sonders Titzes Versuche aus dem Reichsgesundheitsamt] zu ermutigenden 
experimentellen Resultaten, ja allgemeiner Einführung brachten. Für die 
Tuberkulose hat man die Injektion artgleicher Typen (trotz der starken 
Beweise für ihre Unschädlichkeit unter ganz gewissen Voraussetzungen) in 
statu experimenti wieder verlassen. Der Respekt vor dem lebendigen Keim 
in der Spritze war und ist offenbar eben weit größer als vor seinem natür- 
lichen Vorkommen; ich glaube, daß die Injektionsspritze hieran auch die 
größte Schuld trägt. Eine Möglichkeit, die bekannten grundlegenden Ver- 
suche und Arbeiten der Tuberkulosebekämpfung, besonders Römers, durch 
lebende, artgleiche Bazillen mit Hilfe der originalen Jennerschen Methodik 
fortzuführen und den in ihnen verborgenen eminenten schöpferischen Wert 
der These „Immunität gegen Tuberkulose durch Tuberkulose“ erneut zu 
beleben, gab ich bereits in einem in Weimar am 27. XI. 1921 gehaltenen, 
in Nr. 9 der „Münchener Medizinischen Wochenschrift“ 1922 veröffentlichten 
Vortrage bekannt, dem weitere Ausführungen in Band 53, Heft 4 von 
Brauers Beiträgen jetzt gefolgt sind. Besonders hervorgehoben sei aber 
für die grundsätzliche weitere Behandlung des Tuberkuloseproblems, daß 
man immer mehr zu der Annahme gedrängt zu werden scheint, daß unter 
natürlichen Infektionsverhältnissen das erste Auftreten des zielfesten 
Kochschen Bazillus mit all seinen spezifischen Gewebeveränderungen bereits 
der Abschluß einer lange Zeit zurückliegenden Entwicklungsform des 
Virus mit ganz anderen bakteriologischen und pathologischen Charakteristiken 
ist, eine Anschauung, der der spanische Tuberkuloseforscher Ferran (19) 
seine leider viel zu wenig bekannte Lebensarbeit gewidmet hat. Bereits 
in einer früheren Arbeit (20) glaubte ich, auf diese immer dringlicher 
werdende Fragestellung hinweisen zu sollen. 

Da diese seither in Angriff genommenen experimentellen Tuberkulose- 
arbeiten, die in erster Linie am Rind als dem wohl geeignetsten Versuchs- 
objekt laufen, nach der Natur dieser Infektion sehr lange Zeit bis zu ihrem 
Abschlusse benötigen, wurden gleichzeitig Versuche für akut verlaufende 
Infektionen, und zwar für Diphtherie, Rotlauf, infektiösen Abortus 
der Rinder und neuerdings für den Milzbrand aufgenommen, um hier 
den Vorteil zu nützen, den der weit schneller und eindeutiger zu erbringende 
Nachweis des Schutzwertes solcher Impfungen gegenüber natürlicher Infektion 
an die Hand gibt, wozu, wie bereits eingangs erwähnt, der Rotlauf ganz 
besonders geeignet erscheint. 

Die experimentellen Vorarbeiten für die Diphtherie, besonders 
hinsichtlich der hier sehr wesentlichen Auswahl der geeignetsten Stämme 
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und der serologischen Unterlagen, waren Ende Oktober 1922 so weit ab- 
geschlossen, daß ich die Unschädlichkeit dieser Impfung bereits an einem 
Erwachsenen demonstrieren konnte. Ich begriiBte es daher sehr lebhaft, 
als Herr Riebold-Dresden in diesem Augenblick anläßlich einer die Frage 
der Schutzimpfung mit lebenden Diphtheriekulturen anregenden Besprechung 
sich bereit erklärte, die bis dahin in unserem Institut bereits abgeschlossenen 
experimentellen Versuche nach genauem Plan auf dieser Basis klinisch am 
Kinde durchzuprüfen. Ich glaube bestimmt, daß man ohne jede Befürchtung 
besonders ausgewählte, gut toxinbildende dosierte Löfflerkulturen in die ober- 
flächlichsten Hautstraten lebend verimpfen kann, um damit nicht nur durch 
die dauernden Beobachtungen des serologischen Bildes einen genaueren 
Blick in den Serumspiegel der Diphtherie beim Menschen werfen zu können, 
sondern — und das ist doch das Wesentlichste —, daß man auch die 
Möglichkeit haben wird, die Frage des Infektionsschutzes und damit der 
Indentität des Erregers auf einem anderen Wege erneut zu überprüfen !). 


Mein Versuchsplan für den Rotlauf wurde von folgenden weiteren 
Überlegungen geleitet. Wie bereits erwähnt, nahmen Lorenz sowie frühere 
und spätere Autoren an, daß die klinischen Verschiedenheiten der Rotlauf- 
infektion auf die ganz verschiedene Virulenz der infizierenden Bazillen zurück- 
zuführen seien; die Backsteinblattern gaben den Ausdruck für die schwächste 
Virulenz, der „weiße Rotlauf” ohne exanthematische Eruptionen für den 
höchsten Grad, wenn man auch oft sehen mußte, daß die Backsteinblattern- 
infektion höchst bedenkliche Komplikationen aufzuweisen vermag. Man 
stellte gleichzeitig aber auch fest; daß es keineswegs regelmäßig gelingt, 
mit frischem, hochvirulentem Material Schweine zu infizieren, hinwiederum 
war es möglich, auch mit Backsteinblatternkulturen eine künstliche Rotlauf- 
infektion auszulösen; ın der Virulenz für kleine Versuchstiere aber zeigten 
sich gleichwohl keine gesetzmäßigen, diese Annahme rechtfertigenden Unter- 
schiede. Voges und Schütz (12), die in staatlichem Auftrage die Ende der 
90er Jahre zusammengetragenen Erfahrungen mit Rotlaufschutzimpfungen 
kritisch würdigen und eigene Beobachtungen experimenteller Arbeiten be- 
kannt geben, gestehen hinsichtlich des Virulenzproblems, daß „der Schleier, 
welcher über dem Wesen der Virulenz der Rotlaufkeime liegt, sehr schwer 
zu lüften sei“. 


Betrachtet man nun aber dieexanthematische Eruptionsform 
des Rotlaufs als eine in die nach Lage, Aufbau, Funktion und Versorgung 
ganz gesondert zu bewertende Haut verlegte biologische Abwehr, zu 
der das auch sonst jeder Infektion wohl am meisten ausgesetzte, jedoch 
dagegen vorzüglich immune Organ in hervorragender Weise schon von Natur 
aus geeignet erscheint, so wird man von selbst dazu gedrängt, weniger 
Gewicht auf den Begriff des Virulenzgrades der Bazillen bei der natür- 
lichen Infektion, als vielmehr darauf zu legen, ob und in welcher Weise 


ı) Wir werden über diese Versuche bei Diphtherie gemeinsam berichten. 
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sich die Haut bei der Rotlauf-Infektion als Abwehrorgan be- 
teiligt! Diese Ansicht scheint auch der äußerst harmlose Verlauf der Rotlauf- 
infektion beim Menschen zu bekräftigen, die man gelegentlich immer wieder 
in Form des Hauterysipeloids im Laboratorium zu beobachten Gelegenheit hat. 
Wir wissen ja auch von verschiedenen menschlichen Infektionen, ganz be- 
sonders von Syphilis, Tuberkulose u. a., daß eine mit starker Hauteffloreszenz 
vergesellschaftete Infektion für die zentralen Organe prognostisch besonders 
günstig anzusehen ist. Hinsichtlich eingehenderer Betrachtungen muß ich auf 
die oben zitierte Arbeit [in Brauers Beiträgen] (11) verweisen. Der Rotlauf 
wäre demnach als eine einheitliche, m. E. vorzüglich vom Darm, vielleicht 
aber auch von den Luftwegen ausgehende Infektion zu betrachten, bei der 
die Beteiligung der Haut den prognostischen Ausschlag an- 
zeigt. Es erscheint mir als völlig ausgeschlossen, daß unter natürlichen 
Verhältnissen eine Infektion von der äußeren Decke aus möglich ist. (Auch 
aus experimentellen Untersuchungen ist uns ja bekannt, daß man Kaninchen 
von der Haut aus nur lokal, vom Kreislauf aus aber leicht tödlich mit 
Rotlaufbazillen infizieren kann.) Daß bei dem Kampfe dabei die Haut 
selbst zum Opfer fallen, ihr Schutzwall auch durchbrochen werden kann, 
bestätigt nur als Ausnahme die Regel, und daß im Charakter des Mikro- 
organismus selbst liegende Virulenzschwankungen dabei eine gewisse, wenn 
auch eine sekundäre Rolle mitspielen, soll nicht abgestritteu werden; die 
ihr zufallenden Bedeutungen werden im Aufbau der Impfstoffe Berück- 
sichtigung finden müssen. Es wird natürlich entschieden von Bedeutung sein, 
ob die die Infektion vermittelnden Bazillen unter den Verhältnissen der 
Praxis längere Zeit innerhalb oder außerhalb eines Organismus zugebracht 
haben. Paradoxe Gegenstücke zur Biologie des Rotlaufbazillus oder richtiger 
zu seinem Infektionsgeheimnis besitzen wir ja reichlich genug; es sei nur 
an den Diphtheriebazillus an erster Stelle, sodann an die Erreger des 
Typhus, der Streptokokken- und Pneumokokkeninfektion erinnert. Sollte 
es nun, ähnlich wie bei den Pocken, die ja auch keine Hautkrankheit, 
sondern eine Allgemeininfektion darstellen, bei unseren Versuchen gelungen 
sein, eine lokale, auf ihren Herd beschränkte, klinisch mög- 
lichst bald abklingende und unschädliche Rotlaufinfektion 
der Haut (klinisch schwankend bis zur Form einer Solitärblatter ausgeprägt) 
unter Vollzug einer praktisch ausreichenden Immunität zu erzeugen, so 
wäre man zu der Annahme berechtigt, daß diese Form der Vakzination 
sich der von der Natur an die Hand gegebenen Abwehr- und Schutzkräfte 
in der vorteilhaftesten Weise bedient, ohne daß dem Organismus die Ge- 
fahr von Komplikationen wie unter weit ungünstigeren Immunisierungs- 
bedingungen erwachsen. Es kann dann nicht gleichgültig sein, ob ich mit 
einer Pasteursches Vaccin oder Lorenzsche Massivkultur enthaltenden 
Spritze diesen offensichtlichen Schutzwall der Haut durchsteche und zugleich 
mit einer im Vergleich zu natürlichen Infektionsverhältnissen ganz unver- 
gleichlich hohen Dosis ganzer Kubikzentimeter mehr oder weniger agiler 
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Kultur spontan den Kreislauf überfalle, oder aber ob ich mich der oben 
erwühnten milden Lokalinfektion sichtbaren, gesunden und natürlich ge- 
eigneten Gewebes bediene! 

Es lag also kein Grund vor, zur Lósung der sehr wichtigen Frage 
nach der Natur des für den gedachten Zweck vorteilhaftesten Impfstoffes 
von Kulturen auszugehen, die aus Backsteinblattern gewonnen wurden. 
Andererseits lag es auf der Hand, daß die endgültige Wahl der Kulturen 
eine sehr sorgfältige experimentelle Vorarbeit benötigen mußte, sollte der 
Plan nicht durch eine zu agile Kultur von vornherein gefährdet werden oder 
aber durch eine hinsichtlich ihrer Virulenz stark inkonstante Größe keine 
brauchbaren Resultate ergeben. Solange wir nicht das Geheimnis der von 
individuellen Zuständen der Versuchstiere stark beeinflußten Verschieden- 
heit einer gewissen Anzabl gut bekannter Rotlaufstämme ergründen können, 
mußte es notwendig sein, mit Stämmen an die Versuche heranzugehen, 
deren pathologischer Expansionsgrad für das Objekt selbst, also am Schwein, 
sichergestellt war. Daß man von der Haut aus schwer, ja tödlich infizieren 
kann, ist bekannt. Von unseren 25 Rotlaufkulturen des Institutes, die 
wir mehrere Jahre lang genau kennen, entnahmen wir zunächst fünf, die 
durch systematische Behandlung hinsichtlich Nährboden, Überimpfungszeit 
und — wo notwendig — genauester Einhaltung von Tierpassagen eine für Mäuse 
absolute Virulenzkonstanz aufweisen; diese zeigt bei den einzelnen 
Stämmen unter Einhaltung gleicher Dosierung völlig gleichbleibende Aus- 
schläge von fast völliger Avirulenz zu mittlerer und höchster Tötungskraft. 
Es gelang mir, für diese nicht obne weiteres aussichtsvollen und heutiger 
Zeit recht kostspieligen Versuche bei der Verwaltung meines Institutes weit- 
gehendes Interesse zu erwecken und zu erreichen, daß mir außer ungemein 
zahlreichen kleineren Tieren für den Hauptversuch sieben Versuchsschweine 
zur Verfügung gestellt wurden. Ich verfehle nicht, eine so weitgehende 
Unterstützung wissenschaftlicher Arbeit öffentlich anzuerkennen. Um den 
unleugbar vorhandenen, im Mikroorganismus selbst liegenden, künstlich 
angezüchteten und erhaltenen Charakterunterschieden Rechnung zu tragen, 
die für das Zustandekommen der Infektion oder der Immunität ihrer- 
seits Mitwirkende sind, stellte ich von vornherein sogenannte Virulenz- 
mischungen her, in denen die bemerkenswerten Charakterverschieden- 
heiten der sonst konstanten Kulturen in gewisser Verhältniszahl vertreten 
sein mußten. Unsere Kenntnisse vom Gang der Infektion gestatten die 
Annahme, daß die Hauptmasse der Kulturanteile schwächster und schwacher 
Virulenzgrade hierbei den Vorsprung nützen und bereits eine Gewebe- 
immunität in Gang gebracht haben, wenn die vollvirulenten Anteilquoten 
zum Angriff übergehen; sie können in diesem Augenblick nur noch die 
immunisatorischen Prozesse vollenden helfen. Das pathogene Verhalten der 
Rotlaufkulturen kleinen Versuchstieren gegenüber ist nun, wie bereits er- 
wähnt, keineswegs immer mit der Infektionskraft Schweinen gegenüber 
parallel zu setzen. Es machte sich bei den Vorversuchen nötig, von den 
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zuerst gewählten fünf bekannten Institutsstämmen zwei auszuschließen, da 
es sich zeigte, daß sie selbst den ‚natürlichen Infektionsschutz der Haut 
durchbrachen. 

Schließlich wurde unter Benutzung der so als brauchbar erkannten 
Stämme mit zwei verschiedenen konstanten Mischvaccins an die eigentlichen 
Versuche herangetreten. 

Man könnte den Einwand erheben, daß sich diese Virulenzmischung 
nachträglich durch weiteres Auswachsen oder Absterben der Keime nach 
den beiden möglichen Seiten verschieben könnte. Hier liegen nun aber 
diese Verhältnisse insofern recht klar, als die Rotlaufbazillen, wie mir jahre- 
lange Beobachtungen zeigten, nach baldigem Erreichen eines Wachstums- 
optimum den Nährboden nicht mehr angreifen, ihre erneute Aussaat jedoch 
ohne sichtbare Einbuße an Keimzahl und Virulenz bei den bekannten 
Kulturen in wiederholten Versuchen weit über zwei Jahre gelang, sofern 
die ausgewachsenen Kulturen dunkel und kühl aufbewahrt blieben. Diese 
Virulenzmischung darf praktisch also als unbeschränkt brauchbar gelten. Solche 
alte, konstante Rotlaufkulturen erscheinen im gefärbten mikroskopischen 
Ausstrich als fein granulierte Gebilde, die mehr oder weniger ihre Stäbchen- 
form nur noch durch ihre Lagerung erkennen lassen. Verimpft man sie 
auf Mäuse, so zeigt es sich zunächst, daß ihre Tötungskraft weder ver- 
mehrt noch vermindert ist und daß die aus der Maus gezüchteten Kulturen 
wieder in ihre Stäbchenform zurückkehren. Diese Metamorphose vollzieht sich 
offenbar ungemein langsam in Jahren. Wir sind wohl hinsichtlich dieses bio- 
logischen Verhaltens unserer Rotlaufkulturen zu sagen berechtigt, daß hier sehr 
merkwürdige Dauerformen des Virus vorliegen!). Uns sind — mit einer 
Ausnahme — keine Analogien für andere, nicht sporende Mikroorganismen 
bekannt, eine Beobachtung, die m. W. auch für den Rotlaufbazillus noch 
nicht beschrieben wurde. Nur Tuberkelbazillenkulturen zeigen ähnliches 
Verhalten, indem sie, wie es Ferrán und Much beschrieben, mit zu- 
nehmendem Alter granulierte Individuen und später Solitärgranula bilden. 
Nur scheint mir die Virulenz bei Rotlaufdauerformen wesentlich konstanter 
zu sein als bei Tuberkelbazillen, die hier nach 10—12 Monaten mehr und 
mehr im Schwinden begriffen ist. 


Gang der eigentlichen Versuche: 


Zur Feststellung der biologischen Qualität des Serums vor der Impfung 
wurden nun von den ersten drei Läufern Serumauswertungen nach der 





!) Unterdessen wurden noch Rotlaufkulturen untersucht, die laut Vermerk am 
18. IX. 1916, am 16. IV. 1917 und 31. IX. 1918 „abgelaufen“ sein sollten. Auch hier, 
selbst bei den nahezu 7 Jahre alten klaren Bouillonkulturen das gleiche Bild, nur 
daB die Kokkenform weit ausgeprügter war und die Überimpfungen zunüchst nur von 
Bouillon zu Bouillon, nicht aber sofort auf Agar gelangen. Es macht den Eindruck, daß 
man bei einem Kulturenalter von 7 Jahren hier die äußerste Lebensgrenze anzunehmen 
haben wird. 
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bekannten Methode für die staatliche Prüfung der Rotlaufsera an Màusen 
vorgenommen. Die gewählte Serummenge betrug 0,04 bis 0,16 ccm. Die 
Mäuse erlagen der Infektion mit einem konstant nach 3mal 24 Stunden 
in der Verdünnung von 0,01 ccm (24stündige Kultur) sicher tótenden Stamme 
ein oder zwei Tage spüter als die Kontrollen. Diese unwesentliche Ver- 
zögerung wird niemand als den Ausdruck der Anwesenheit von sogenannten 
„Normal“-Antitoxinen ansehen wollen; die Sera der drei Schweine waren 
also jedenfalls vor der Impfung leer. 

Vorsichtshalber wurde zunächst mit dem nach soeben erwähnten Vor- 
versuchen erhaltenen Impfstoff „schwach“ das Läuferschwein 315 in engster 
Anlehnung an die Jenner'sche Pockenimpfung des Menschen in die Rücken- 
haut mittels schwach geschliffener Lanzette !) durch vier eng benachbarte und 
zwei diese kreuzende Impfstriche ganz oberflüchlich geritzt; sodann wurden 
etwa zwei Tropfen des nach Art der Pockenlymphe in Haarróhrchen abge- 
schmolzenen Impístoffs durch wenige kurze Dewegungen mit der Lanzetten- 
flache eingebracht. Nach einer Minute etwa ließen die Impfrisse eine Spur 
Kapillarblut austreten. Die Impfung erfolgte am 21. 9. 22. Einige Stunden 
später zeigte sich ein deutliches Anschwellen der Impfränder und beginnende 
Rötung um das Impffeld. Mit der siebenten Stunde setzte eine leichte 
Aufwärtsbewegung der Temperaturkurve bis 40,0° C ein, die aber bereits 
am nächsten Tage wieder zur Norm sank, ohne während dieser und der 
kommenden Beobachtungstage, abgesehen von einem nur für eine Mahlzeit 
sichtbaren Appetitmangel, von irgendwelchen Allgemeinsymptomen begleitet 
zu sein. Das Impffeld blasste sehr rasch nach 24 Stunden ab und zeigte 
noch die mit Schorf bedeckten Impfrisse. 

Da mir diese Reaktion anfangs zu gering und, rein gefühlsmäßig, 
keine Gewähr für den ausreichenden Vollzug der programmäßig beab- 
sichtigten Lokalinfektion zu geben schien, beschloß ich, das andere Läufer- 
schwein 316 mit dem zweiten zur Verfügung gehaltenen Impfstoff „stark“ 
zu impfen, der, wie vorhin angegeben, nach seiner Zusammensetzung und der 
Prüfung seiner Komponenten am Schwein als infektionskräftiger charakteri- 
siert angesehen werden mußte. Diese am 4. 10. 22 vollzogene Impfung 
verlief nun auch wesentlich abweichend von der ersten und bot klinisch 
und immunitätswissenschaftlich interessante Beobachtungen, die der oben 
gekennzeichneten theoretischen Überlegung die experimentelle Bestätigung 
brachten. Zugleich mit diesem zweiten Läufer wurde nun auch der erste 
nochmals geimpft, dessen vor der zweiten Impfung entnommenes, am 
1. 10. 22 wiederum in Abstufungen von 0,16 bis 0,04 ccm geprüftes Serum 
Máuse gegen die künstliche Infektion nicht schützte, in dessen Blut aber 
auch, wie Verimpfungen auf eine größere Anzahl Mäuse zeigten, keine 
Rotlaufkeime kreisten. Ich stand unter dem Eindruck, daß die mit Impf- 








1) Es wurde unterdessen ein einfaches, gabelförmiges Impfmesser nach meinem 
Vorschlag konstruiert, das gestattet, die Vorbereitung des Impffeldes auf einen Strich 
und stets gleichmäßig zu vollziehen. 
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das Blut der beiden geimpften Tiere bei dreimaliger sofort beginnender 
Abnahme, als auch aus der tieferen Schicht entnommenes Material der 
Solitárblatter, hier am dritten Tag, weder bakteriologisch noch im Tier- 
versuch als rotlaufbazillenhaltig befunden wurde! 

Die drei Versuchstiere befanden sich während dieser Wochen in einem 
gemeinsamen, verhältnismäßig engen Holzkasten; die Möglichkeit einer 
natürlichen Infektion der Kontrolle, die ständig mit den Geimpften zusammen- 
gehalten wurde, war also ohne weiteres gegeben. Das spätere Verhalten 
dieser Kontrolle im Seuchenstalle zeigt, daß eine natürliche Ansteckung, 
auch leichtester, vielleicht nicht eindrucksvoller Natur, durch die Impfung 
und ihre Impfstoffe als ausgeschlossen gelten kann. Wie weiter auszuführen 
sein wird, handelt es sich eben bei der natürlichen Infektion um ganz 
grundverschiedene Vorgänge, deren ursächlichen Zusammenhang uns vor- 
zustellen allein die Beobachtungen in Epidemiologie und Klinik einen 
Fingerzeig geben können. Wir werden sehen müssen, daß unser immunitäts- 
wissenschaftliches Handwerkszeug hier fast gänzlich in die Rolle des nega- 
tiven Beitrags gedrängt wird. 

Von ausschlaggebender Bedeutung mußte nun die Fragestellung sein, 
wie sich sowohl der erste Läufer Nr. 315, der auf die erste Impfung ohne 
wesentliche Reaktion und nach der zweiten ohne jede Reaktion lokaler 
oder allgemeiner Art blieb, als auch wie sich der zweite Läufer Nr. 316 
nach Überstehen seiner lokalen, bald ohne jede Ausbreitung der Krank- 
heit verschwundenen Solitärblatter der natürlichen Infektion gegen- 
über verhielt. 

Daß künstliche Infektionsversuche, wie sie früher von fast allen 
Autoren zunächst in statu experimenti durchgeführt wurden, von vornherein 
keinen Anspruch auf Zuverlässigkeit erheben können, wird ohne weiteres 
verständlich, wenn man beachtet, daß der natürliche Mechanismus der 
Infektion in seinen klinischen Auswirkungen niemals auch nur annähernd 
sicher in Hand und Spritze des Beobachters liegen kann. 

Ich entschloß mich daher, unsere drei Versuchstiere bei dem ersten 
sich bietenden Fall in einen möglichst mit septischem Rotlauf befallenen 
Bestand zu werfen. Der Liebenswürdigkeit der Herren Dr. Eisold und 
Dr. Becker verdanke ich, daB dies bald móglich wurde. Dieser Testbestand 
wies zwei an schwerstem septischen Rotlauf und zehn an allgemeinen Back- 
steinblattern erkrankte Schweine auf; die Infektion machte hier eine Not- 
schlachtung nötig. Es war kein einziges Tier des Bestandes gesund ge- 
blieben. Unsere drei Tiere bezogen vom 19. X. bis 23. X. in diesem 
Bestand Quartier und wurden an diesem Tage wieder in ihre Stallung 
zurückgebracht. 

Die beigegebene Temperaturkurve (s. Abb. 2) zeigt nun, wie die Läufer 
sich dieser abundanten Infektion gegenüber verhielten. Nach reichlich 
3mal 24stündiger Inkubationszeit erkrankt die Kontrolle 
unter allen Anzeichen hoch akuter, schwerster Rotlaufsepsis 
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vollzogen. Der abschlieBende Bericht über Immunitát liegt mir im Augen- 
blicke noch nicht vor, jedoch verliefen diese Impfungen klinisch in gleicher 
Weise wie bei unseren Versuchstieren. Somit scheint mir die Gangbarkeit 
dieses äußerst vereinfachten und, was unserer Volkswirtschaft am nützlichsten 
und somit willkommen erscheinen muß, wesentlich verbilligten Weyes der 
Rotlaufschutzimpfung auch praktisch aussichtsreich und aufnahmefähig zu 
sein. Die in einfachster Weise durch kurzes Abbrennen sterilisierbare 
Impfnadel dürfte dabei im Vergleich zur zweifachen Pravazspritze und Hohl- 
nadel die Möglichkeit der Übertragung anderer Infektionskrankheiten durch 
die Schutzimpfung selbst technisch völlig ausschließen lassen. Es ist ganz 
selbstverständlich, daß ich im Augenblick über die Dauer des Impf- 
schutzes nicht mehr aussagen kann, als daß er bisher 14 Wochen an- 
hielt. Nach Ablauf von weiteren Monaten werden diese Versuchsschweine 
natürlich einer nochmaligen natürlichen Infektion auszusetzen sein, und 
hinsichtlich des Schutzgrades und der Schutzdauer bei den in der allge- 
meinen Praxis geimpften Schweinen wird naturgemäß die Statistik das 
letzte Wort zu sprechen haben. 

Sollte es sich bei diesen weiteren Beobachtungen herausstellen. daß 
der Impfsehutz, wie bei der Lorenzschen Simultanimpfung, nach 5—6 Mo- 
naten nachläßt oder ganz verschwindet, so hätten wir es bei der Einfach- 
heit des Verfahrens leicht an der Hand, kurz vor dem Erlöschen der 
Immunität eine zweite Impfung folgen zu lassen, nur hielt ich es zunächst 
für nötig, von vornherein die Möglichkeit eines weit längeren, vielleicht 
während der ganzen wirtschaftlichen Lebensdauer des Schweines ausreichen- 
den Schutzes zu erwägen und erst nachträglich den Fingerzeigen der prak- 
tischen Erfahrungen Folge zu geben, ja, sich für den weiteren Ausbau und 
die Abrundung der Methode nur von ihnen leiten zu lassen. 

Es bedarf also zur Klärung dieser Fragen, auch für andere Infektionen, 
der interessierten und objektiven Mitarbeit der allgemeinen medizinischen 
Praxis, um die ich hier in weitestem Maße ersuchen möchte. Richtlinien 
für die Ausführung und Nachprüfung der Methode in der Rotlauf-Praxis 
werden am Schlusse Beachtung finden. 

Der ermutigende Ausgang dieser ersten Versuche veranlaßte uns, am 
14. XII. 1922 nochmals eine Serie von drei Läufern Nr. 206, 207, 209 
(208 Kontrolle) der gleichen Schutzimpfung zu unterziehen. Bei zweien von 
diesen Tieren entstand nach 2—3mal 24 Stunden die Solitärblatter, beim 
dritten eine nur überaus rasch abblassende, äußerst eindruckslose reaktive 
Entzündung der nächsten Umgebung der Impfrisse; hier kam, wie früher 
bei Nr. 315, offenbar die vollvirulente Quote des Impfstoffs durch die vor- 
immunisierenden schwachvirulenten Kulturanteile zunächst gar nicht weiter 
zur Entfaltung, — Spielbreite der Individualität. Höchst bemerkenswert 
ist jedoch, daß am 25. XII., also elf volle Tage nach der Impfung, auch 
hier noch eine Solitärblätter aus dem Impffelde wuchs, die aber bereits 
nach drei Tagen schon völlig verschwunden und deren Sitz dann nur an 
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der Abschilferung der entsprechenden Hautstelle erkennbar war. Irgend- 
welche Störungen allgemeiner Art zeigte das Tier dabei nicht. Diese be- 
kanntlich auch bei der Pockenimpfung zu beobachtende Spätreaktion 
scheint mir einmal darauf hinweisen zu wollen, daß der Begriff „Inkubation“ 
in erster Linie, wie weiter zu besprechen ist, durch kolloidchemische Zustands- 
formen der Gewebsflüssigkeit gegeben wird, die erst sekundär durch 
Charaktere der lebendigen Keime, allerdings dann auch in weitgehender 
Weise, zu beeinflussen ist. Daß das Spiel der in diesem Impfstoff vereinten 
Infektionskräfte sich im Sinne des erstrebten Zieles, der Schutzinfektion, 
auswirkt, scheint mir ganz besonders durch diesen Verlauf der Spät- 
reaktion bei Nr. 206 zum Ausdruck zu kommen. — Der lokal vollzogene 
Immunisierungsprozeß trat auch hier außer einer bei allen drei Tieren 
über 1,5°C ansteigenden, auf drei Tage verteilten Temperaturerhöhung 
in keiner anderen, etwa allgemeinen Form in Erscheinung. 

Wo es bis zur Ausbildung einer Solitärblatter kam, hob sich diese 
im Laufe von 3mal 24 Stunden über die Haut heraus und erreichte ein 
Maximalfeld von etwa 5 X 4 cm, um dann bald zentral vollkommen wieder 
abzublassen. Lediglich eine etwa einen Zentimeter breite, schwach rote 
Rahmenzone schob sich noch einige Tage gleichmäßig seitwärts fort, die 
sich sodann, 4—5 Tage nach Auftreten der Blatter, schließlich völlig im 
gesunden Hautgewebe verlor. Da auch die von ihr bereits durchlaufenen 
zentralen Partien der Haut normales Aussehen zeigten, machte dieser 
lymphogene, bei der hámatogen entstandenen allgemeinen exanthematischen 
Rotlaufform nicht zu beobachtende Prozef hier den Eindruck einer durch 
Steinwurf im Wasser entstandenen zentrifugalen, sich verlierenden Wellen- 
bewegung. Diese Tiere werden nebst Kontrolle der gleichen Schutzprüfung 
bei sich bietender Gelegenheit ausgesetzt, wie die zuerst immunisierten. 

Vom theoretischen Standpunkte stehen augenblicklich nur Fragen, 
die unsere bisherigen Anschauungen über den Vorgang und das Zustande- 
kommen von Infektion und Immunitát, hier der Rotlaufimmunitát im be- 
sonderen, auf das engste berühren, im Vordergrund des Interesses, wenn es 
auch nur referierend móglich ist, dieses recht heikle Kapitel hier zu Worte 
kommen zu lassen. Schon Voges (2) schlieBt seine die Pasteursche 
Immunisierung scharf ablehnenden Ausführungen mit dem Hinweis, daf 
„die Rotlaufimmunität immer eines der interessantesten Kapitel in der 
Bakteriologie bilden wird“. Unsere Anschauungen stehen nun bekanntlich 
auch heute noch unter dem Begriff, daß das Serum von Tieren, die künst- 
lich oder natürlich immun gegen Rotlauf geworden sind, Träger ganz be- 
sonders charakterisierter Stoffe, sogenannter „Antikörper“ sind. Nur über 
ihre Natur ist man sich nicht einig, ob sie die eingedrungenen Bazillen 
auflösen, fällen oder aber deren giftige Stoffwechselprodukte durch Gegen- 
stoffe paralysieren; den Mechanismus dieser Vorgänge lassen wir uns durch 
die Ehrlichsche Seitenkettentheorie erklären. Positiv wissen wir, daß die 
Immunität gegen Rotlauf, sei sie aktiv oder passiv, nur vom lebenden 


19) Neue Gesichtspunkte prophylakt. Handlung bei Infektionskrankheiten usw. 113 


Bazillus ausgehen kann, für den experimentelen Nachweis der Wirkung 
aber verliefen alle Versuche, sie in das uns geläufige Immunitätsschema . 
einzuordnen, völlig ergebnislos. Uberblickt man aber die am Objekt selbst 
gesammelten Beobachtungen, so wird man jede Hoffnung auf eine be- 
friedigende Lósung des Problems im Rahmen unserer bisherigen immunitáts- 
wissenschaftlichen Anschauungen aufgeben müssen. Es sei nur daran er- 
innert, daß wir in dem einen Falle tödlichen Rotlaufs den Organismus 
in ungeheurem Maße mit Rotlaufbazillen vollgestopft, im anderen, wenn 
auch weit selteneren, trotz tödlichen Ausgangs weder durch den Impfversuch 
noch kulturell Bazillen finden können; andererseits müssen wir mit dem 
vollkommen saprophytischen Vorkommen auf den Schleimhäuten des Organis- 
mus, nach Olt (13) im Darm und in den Tonsillen, ja im Blute rechnen, 
während Preiß (ebenda) bei tödlich von der Haut aus infizierten Ferkeln 
Bazillen weder im Blute, noch in den Organen, sondern lediglich in nächster 
Nachbarschaft der Infektionsstelle fand. Man müßte hier an starke Toxin- 
wirkungen denken, wie wir sie bei der Diphtherie haben, doch erwies sich 
bisher jeder Versuch aussichtslos, toxische Wirkungen mit irgendeinem 
Ausgangsprodukt des Rotlaufbazillus zu erzielen. Wer sich mit diesen 
experimentellen Versuchen, die Rotlaufimmunität durch das Auffinden 
typischer Toxine als eine antitoxische zu erklären, befaßt, wird erkennen 
müssen, daß dies auf keinen Fall zutrifft und daß der Rotlaufschutz nicht 
an eine Invasion der Rotlaufstäbchen in den Kreislauf gebunden ist! Das 
geht ja auch aus diesen Versuchen klar hervor. Die biologischen Ver- 
hältnisse zeigen hier wieder ungemein enge Berührungspunkte mit dem Ver- 
halten des Diphtheriebazillus. Auch bei ihm zeigt sich alles andere als 
eine in unser Schema einzugliedernde Norm, und zwar sowohl bakterio- 
logisch als auch serologisch. 

Noch weit bedenklicher rütteln unsere Beobachtungen über die tiefen 
Widersprüche zwischen dem mit unseren Methoden meßbaren Zustande des 
künstlichen und des natürlichen Immunserums an den Trägern unserer 
übernommenen immunitätswissenschaftlichen Anschauungen. Von einem 
brauchbaren artefiziellen Immunserum wissen wir, daß es in einer Menge 
von 0,01 ccm weiße Mäuse gegen eine gewisse Dosis virulenter Bazillen 
schützt, wenn auch jedem auf diesem Gebiete längere Zeit Arbeitenden 
bekannt ist, daß nur große Serien einen Durchschnittseindruck zulassen, 
da die Regel häufig genug auch hier durch paradoxeste Erscheinungen 
gestört wird. Andererseits stellte bereits Schütz (12) fest, daß „wenn ein 
Schwein die spontane Rotlaufkrankheit überstanden habe, im Blute des- 
selben noch keine schutzbringenden Körper nachzuweisen seien, dies erst 
der Fall sei, wenn dem Schweine nachher virulente Rotlaufbazillenkulturen 
wiederholt und in steigenden Mengen eingespritzt worden seien“. Auch 
unsere drei Tiere zeigten bei wiederholt vorgenommenen Prüfungen ihrer 
Sera auf Schutzkraft gegenüber der Mäuseinfektion zunächst keine oder 
kaum nennenswerte Abwehrkraft, obwohl sie tatsächlich „schutz- 
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bringende Kórper^ (Schütz), d. h. praktischen Schutzwert, offensichtlich 
. besaßen. Es liegt doch damit klar auf der Hand, daß wir in dem künstlich 
erzeugten Immunserum einen ganz anderen Körper vor uns haben, als ihn 
die Natur selbst im Organismus zum Schutze schafft. Die im Immunserum 
durch gewisse Methodik erzeugten und nachweisbaren, oft in hohem Maße 
vorhandenen „Antikörper“ haben wohl einen in manchen Fällen (Diphtherie, 
Rotlauf, gelegentlich Tetanus und Gasbrand) fast mathematisch sicher 
wirkenden, in anderen wiederum (Tuberkulose u. a.) gar keinen oder völlig 
unzureichenden klinischen Einfluß auf den Fortgang der Infektion, während 
diese Stoffe selbst angesichts akuten Heilvorganges oder nachweisbaren 
Schutzes entweder gänzlich fehlen oder aber trotz Nachweises die Infektion 
nicht verhindern. 

Wie bereits erwähnt, konnten wir bei sämtlichen drei Läufern trotz. 
den bis zum 15. XI. dreimal vorgenommenen Auswertungen keine Schutz- 
stoffe, und von da ab solche ohne jede Regelmäßigkeit, wenn auch bis 
0,2 ccm Serumschutz feststellen; das stimmt mit den Beobachtungen von 
Voges und Schütz (12) völlig überein, die ebenfalls erkannten, „daß selbst 
große Dosen des Serums der (sc. immunisierten) Schweine (sc. bei Tauben) 
völlig unwirksam waren“, was auch Lorenz schon vorher für Mäuse fest- 
gestellt hatte. 

Bei den nach Pasteur durch Injektion größerer Kulturmengen vor- 
behandelten Schweinen zeigten sich hingegen diese an kleinen Versuchs- 
tieren meßbaren „Schutzstoffe“. Das wird nicht wundernehmen, da diese 
Methode der wiederholten Injektion ungeheuerer Bazillenmassen derjenigen 
zur Herstellung künstlichen Immunserums nahe verwandt ist. Ferner war 
es auch nicht möglich, kurz nach der Impfung oder bei wiederholten 
späteren Blutuntersuchungen Rotlaufbazillen bei unseren Impftieren fest- 
zustellen; selbst Material aus der abheilenden Solitärblatter konnte Mäuse 
nicht mehr rotlaufkrank machen, wie ja auch Jensen (13) bei Nesselfieber 
Keime nie im Blute, sondern nur in den äußersten Schichten der Haut- 
Iymphspalten vereinzelt vorfand. 

Wie sehr Voges und Schütz im Banne der strengen Immunkörper- 
anschauung standen, geht aus der Schlußfolgerung hervor, die sie zum 
„Gesetz“ erheben, daß „die Immunität gegen eine Infektion mit Rotlauf- 
bazillen nur zustande kommt, wenn lebende Bazillen in die Blutbahn der 
geimpften Schweine gelangen.“ 

Was lehren uns nun aber unsere mit tatsächlichem Immunisierungs- 
effekt vollzogenen und demonstrierten Schutzversuche unter Berücksich- 
tigung unserer bisherigen Beobachtungen bei natürlichem und künstlichem 
Rotlauf? | 

Zunächst, daß der Immunisierungseffekt nicht an eine Uberschwemmung 
des Organismus mit lebenden, mäusevirulenten Rotlautbazillen gebunden ist. 
Es scheint im Gegenteil vollkommen klar, daß gerade dieser bakteriellen 
Invasion bei der Impfung nach Pasteur jene chronischen, besonders vom 
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Herzen, den Sebnenscheiden und Gelenken als Bakterienschwimmen aus 
unterhaltenen Komplikationen zugeschrieben werden müssen. Hinreichende 
Beweisstücke hierfür erblicken wir auch in jenen hochgradigen Schädigungen 
der Parenchyme fast aller Organe bei Pferden, die lange Zeit mit virulenten 
Kulturen behandelt worden sind. Der Sitz des die Immunität aus- 
lösenden Agens scheint bei unseren Versuchen ausschließlich 
die Haut in unmittelbarer Umgebung der Impfstelle zu sein. 

Vielleicht darf man sich den Vorgang so vorstellen, daß der ein- 
dringende Rotlaufbazillus im Gewebssaft, dem aus den vielseitigsten Zu- 
flüssen gebildeten Rinnsal, Stoffgruppen rein eiweißchemischer Natur und 
auch wohl kolloidaler Struktur vorfindet, die ihn solange zu einer hochakuten 
Lebensäußerung befähigen, bis er sie aufgezehrt, verbraucht oder irgendwie 
umgewandelt hat. Man könnte sich sonach Immunserum auch als ein von 
solchen für das Virus hochnotwendigen Stoffgruppen aufgezehrtes oder völlig 
leeres („hochwertiges“) Serum vorstellen. Bedenken wir hierzu, wie leicht 
ein ganz geringes Plus oder Minus an O, H, N u. a. Stoffen völlig veränderte 
chemische Substanzen schafft, so wird es uns bei Übertragung solcher Be- 
griffe in die „belebte“ Natur auch zu begreifen möglich sein, daß Nahrung?), 
Wärme, Kälte als äußere, der Reiz des Bakteriums und seiner toten Leiber 
unter vielleicht wesentlicher Mitbeteiligung des noch geheimnisvollen endo- 
krinen Apparates als innere Ursachen eine leicht auslösbare Verlagerung 
von Atomgruppen vollziehen läßt, die die letzten Voraussetzungen für 
das Zustandekommen oder die Unterdrückung der „Infektion“ wohl über- 
haupt darstellen. Ein überaus kurzes Verweilen und Wirken des Virus 
zwischen und in den oberen Zellschichten der Haut genügt dann, eine 
solche chemische und kolloidale Umgruppierung einzuleiten und unter 
günstigsten Bedingungen durchzuführen: die Bakterien verschwinden, der 
Säftestrom wird eine Zeitlang oder dauernd die Umgruppierung aufrecht- 
erhalten, während das Eindringen neuer Keime durch Abgabe chemisch 
hierzu nótiger Stoffgruppen die wohl nie ganz schlummernde und höchst 
labile Umlagerung erneut und sehr akut wieder auslóst?). Auch die schnell 
vollzogene optimale und damit abgeschlossene Ausnütznng des künstlichen 
Nährbodens durch die Rotlaufbazillen scheint auf solche Zusammenhänge 
hinzudeuten. 


1) Bei Niederschrift dieser Ausführungen wird mir die hochinteressante Arbeit 
von Hofer (16) aus dem Ascolischen Institut bekannt, der den direkten Nachweis 
unter Erwähnung der experimentellen Arbeiten von Setti bringt, daß dem Fehlen 
oder Vorhandensein von Vitaminen in der Nahrung eine hervorragende Rolle für den 
Gang der Infektion zufällt, Gesichtspunkte, die auch anderweitig Beachtung finden. 

*) Als wesentliche Stütze dieser Anschauungen scheinen mir die auf rein 
physiologischem Gebiet erhobenen Befunde angesehen werden zu müssen über Er- 
zeugung fermentativer Wirkung durch künstliche Eingriffe bei Nichtfermenten, selbst 
wo vorher Fermentgruppen durch Kochen zersprengt wurden, eine Tatsache, der m. E. 
besonders auch bei der antigenen Wirkung des Tuberkulins viel zu wenig Rechnung 
getragen wird; siehe auch W. Biedermann, Münch. med. Wochenschr. Nr. 39, 1922. 
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Hiermit ließen sich zahlreiche Paradoxa erklären, das saprophytische 
Vorkommen von Krankheitserregern aller Art ebenso wie die „unspezifische“ 
Wirkung der verschiedenen toten und lebenden Protoplasmaarten, von denen 
ganz offenbar dem artgleichen Protoplasma, und zwar im lebendigen Zustande, 
die vorteilhafteste (dann „spezifisch“ genannte) Rolle der kolloid-chemischen 
Umgruppierung zufallen wird!). 

Sie alle leiten durch ihre Lebensäußerungen oder ihre schnellem Zer- 
stören unterliegende tote Substanz jene labilen kolloid-chemischen Um- 
gruppierungen ein, deren Strukturverhältnis zum Aufbau des jeweiligen Er- 
regers nicht ohne wesentlichen Einfluß auf die Prognose in gleicher Weise 
sein dürfte wie das Organ und sein physiologisch-anatomischer Zustand, 
das anatomische Milieu also, in dem sich diese Prozesse abspielen. Es 
scheint kein Grund vorzuliegen, sich solche Vorgänge gesetzmäßig stets 
unter einem „Reiz“ vollzogen zu denken; das Geschäft läuft offenbar unter 
besonders günstigen Voraussetzungen nicht viel anders wie auch die 
enterale Verdauung. Ich glaube, der viel zu allgemein gefaßte Begriff 
„Reiz“ hat mehr Verwirrung als Klärung geschaffen, zumal da seine 
spezielle Definition hier noch aussteht und schließlich unser und der Um- 
welt „Leben“ gleichwohl nur der Ausdruck, die Resultante von Aber- 
milliarden „Reizen“ in jedem Bruchteil einer Sekunde darstellt! — Viel- 
leicht haben solche Vorstellungen nicht nur theoretischen Wert, sondern 
sind möglicherweise geeignet, unser klinisches Denken zu beeinflussen und 
uns therapeutischen Vorschlägen gegenüber zugänglicher zu finden, die wir 
. & priori abzulehnen geneigt sein möchten. Hierfür könnten auch jene 
bald vergessenen, später von der Virchow’schen Schule fortgesetzten 
Versuche von Emmerich (9) eine Ergänzung bieten, der erstmalig zeigen 
konnte, daß Milzbrandbazillen durch die Anwesenheit vollvirulenter Erysipel- 
kokken im Organismus verschwinden; eine biologische Verwandtschaft 
zwischen diesen beiden Érregern wird sicher niemand konstruieren wollen. 
In seinen theoretischen Erwägungen treten uns bereits 1867 die Weichardt- 
schen Begriffe vom ,,Protoplasmareiz entgegen. Es wird im Sinne einer 
Fortentwicklung unserer Anschauungen weit vorteilhafter erscheinen müssen, 
die alten und ehrwürdigen Deduktionen an der Hand der seither fest- 
gelegten Beobachtungen und Auffassungen, besonders auch die Ehrlich'sche 
Seitenkettentheorie, erneut 2u überdenken, Unstimmiges umzuündern oder 
auch gánzlich beiseite zu legen, als diese in verstündlicher Pietát fúr un- 
wandelbar festzuhalten und damit die klinisch-experimentellen Beobach- 
tungen neuerer Zeit in fruchtlosen Widerstreit zu setzen. Eingehendere 
Ausführungen liegen nicht im Rahmen des Themas, das sich in erster 
Linie mit einer praktischen Aufgabe befassen will?). 

1) Vgl. auch die Arbeit Katzumi Kojima in Nr. 5 der „Klin. Wochenschr.“ 
1922: „Über die Beziehung des Saprophytismus zum Parasitismus bei Bakterien“, die 
solche Anschauungen experimentell zu stützen scheint. 


2, Vgl. auch die Arbeit Sahlis „Über das Wesen und die Entstehung der Anti- 
körper“. Schweizer ıned. Wochenschr. 1920, Nr. 50. 
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Wichtig erscheint ferner die durch unsere Versuche gezeigte Tatsache, 
daß die mit schwächerem Impfstoff ausgeführte Erstimpfung für den Läufer 
Nr. 315 bereits hinreichte, sich sowohl der stärkeren zweiten Impfung, 
als auch der natürlichen Infektion gegenüber völlig refraktär verhalten zu 
können, obwohl der klinisch erkennbare entzündliche Reiz nur sehr kurz 
und beschränkt in die Erscheinung trat. Es scheint mir jedoch vorläufig 
für das Erreichen längerer Immunität notwendig zu sein, einen eindrucks- 
volleren Entzündungsherd erzeugen zu sollen, um eine hinreichend nach- 
haltige, jederzeit wieder auslösbare Atomverlagerung im Aufbau der Zell- 
säfte bewirken zu können. Die Spielbreiten der künstlichen lokalen In- 
fektion liegen jedoch, bis zu gewisser Grenze regulierbar, in der oben er- 
wähnten Zusammensetzung des gemischt-virulenten, hinsichtlich Wachstum 
und Virulenz konstanten Vaccins!) und können, wenn es sich als notwendig 
erweisen sollte, je nach Zusammensetzung des Vaccins Änderungen unter- 
zogen werden. Wir bemerken übrigens beim Ablauf dieser Impfung bio- 
logische Zustände, wie sie in gleicher Weise auch die Pockenimpfung zeigt, 
wo selbst kleinste, bald verschwindende Lokalreaktionen Immunität ver- 
leihen, während die Virulenz der Lymphe in der Haut, in ihren exsudativen 
Prozessen, auch hier bald nachläßt. 

Daß man bis zur Erlangung eines zuverlässigen Überblickes mit vorerst 
nicht immer erklärlichen Zufällen vielleicht wird rechnen müssen, wird an- 
zunehmen sein; jedoch werden diese unter Beachtung unserer langjährigen 
Erfahrungen besonders in der Rotlaufimmunisierung auf ein Minimum ein- 
geschränkt werden können und, wie die ertsen Mitteilungen selbst von 
Rotlauftod im unmittelbaren Anschluß an die Lorenz’sche Simultan- 
impfung durch Foth (14), Kantorowics (15) u. a. nur dazu beitragen, 
dem Wesen des Infektionsschutzes näher zu kommen und die Grenzen der 
Schutzimpfung zu ziehen. | 

Die Vakzination nach soeben gekennzeichneter Methode müßte etwa 
8 Tage nach Absetzen der Ferkel, und zwar, aus bereits erwühnten Ge- 
sichtspunkten, bis zur Sichtung weiterer Erfahrungen zunüchst nur einmal, 
erfolgen. Den bereits vorliegenden Erfahrungen über Vor- und Nachteile 
einer Frühjahrs-, Sommer- und Winterimpfung wäre sinngemäß Rechnung 
zu tragen. Bestände, in denen die Rotlauf- oder Schweinepestseuche bereits 
herrscht, oder Tiere, von denen man aus den Umständen annehmen kann, daß 
siesich bereits im Inkubationsstadium befinden, sowie Kümmerer sind natürlich 
von dieser Schutzimpfung auszuschließen. Sollte sich die Durchführbarkeit in 
der Praxis herausstellen, so käme naturgemäß in erster Linie eine systema- 
tische allgemeine Ausführung der Schutzimpfung in Frage. Das Rotlauf- 
serum würde in erster Linie dann nur noch therapeutischen Zwecken zu 


') Um Unklarheiten in den Begriffen „Vaccin“, „Vaccine“, „Versandkultur“ von 
vornherein auszuschließen, schlage ich vor, für praktische Prüfungen auf diesem Gebiete 
den hier verwendeten gemischtvirulenten und konstanten [mpfstoff ,Emphyton" (von 
¿upúeiwv = einimpfen) zu benennen. 
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dienen haben, bis sich schließlich herausstellt, wie weit die Morbidität des 
Rotlaufes durch diese Schutzimpfung gedrückt zu werden vermag. Wo unter 
den bekannten Voraussetzungen in Beständen nur Serum allein zunächst 
geimpft werden darf, wäre die später folgende Kulturimpfung gleichfalls 
nach dieser Methode zu vollziehen. 

Man wird sich hüten müssen, diesen Ausgang experimenteller Versuche 
bei Rotlauf für andere Infektionen schematisch übernehmen zu wollen, 
schon im Hinblick auf grundlegende biologische Unterschiede zwischen 
Infektionen durch Kokken und solche durch Stäbchen oder diesen nahe- 
stehende Erregerformen; doch scheint es notwendig, — auch unsere 
bisherigen klinischen Beobachtungen bei den Diphtherieversuchen er- 
mutigen dazu —, festzustellen, ob hier oder da, besonders aber bei den 
schon eingangs genannten Infektionen, der Verlauf rein experimenteller 
Versuche Anreiz bietet, aus den engverschlungenen theoretischen Pfaden 
einen geraden Weg nach der Praxis zu suchen, die allein entscheiden muß, 
was durchführbar ist. 

Nachtrag. Während der Drucklegung sind nun nach meiner Me- 
thode weitere 210 Schweine aller Altersklassen geimpft worden, ohne daß 
bis auf die Erkrankung zweier Jungtiere eines ausgesprochenen Kümmerer- 
bestandes, der nicht geimpft werden durfte, irgendwelche Schädigungeu 
durch das Verfahren aufgetreten wären. Ferner war es möglich, durch 
liebenswürdiges Vermitteln des Herrn Dr. Erle die aus wirtschaftlichen 
Erwägungen noch verbliebenen, am 14. XII. 22 schutzgeimpften Tiere 
Nr. 206, 207 und 209 vom 18. bis 22. V. 23 in einen hochinfektiósen 
Rotlaufbestand zu werfen, ohne daß diese Tiere, 5 Monate nach ihrer 
Schutzimpfung, durch die schwer erkrankteu Stallgenossen infiziert wurden; 
ungeimpft und nie rotlauferkrankt, würden sie erfahrungsgemäß dieser 
Infektion keinesfalls entgangen sein. Über den Stand der gleichsinnigen 
Diphtherie- und Tuberkuloseimpfungen wird demnächst ein vorläufiger 
Bericht erstattet werden können. 
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Aus der Universitáts-Kinderklinik Frankfurt a. M. 
(Direktor: Prof. v. Metteuheim.) 


Die endogene Infektion des Dünndarms beim Säugling. 


Von 


Dr. Kurt Scheer, 
Oberarzt der Universitäts-Kinderklinik. 


Historisches. 


Die systematische Untersuchung der Bakterienflora des Säuglings- 
darmes geht auf Escherich!) zurück. Er fand nicht nur bisher un- 
bekannte Arten, wie die des Bacterium coli commune und des Bacterium 
lactis aerogenes und präzisierte ihre besonderen Eigenschaften, sondern 
brachte auch die verschiedenen Arten in eine bestimmte Ordnung zu- 
einander. 

Seither hat sich eine schier unübersehbare Literatur über die Darm- 
flora angeschlossen, die ausführlich von Strasburger?) und zuletzt von 
Bessau?) verarbeitet ist. 

Für die vorliegende Arbeit interessieren jedoch weniger die Ergebnisse 
der aus den Fázes unter den verschiedensten Bedingungen gewonnenen 
bakteriologischen Untersuchungen, als hauptsächlich diejenigen, welche sich 
auf die Bakteriologie der oberen Darmabschnitte beim Säugling beziehen. 
Auch hierin geht auf Escherich*) die erste Mitteilung über die Verteilung 
der Bakterien im Verlaufe des Darmtraktus zurück. Als Ergebnis von 
an zwei Säuglingsleichen erhobenen Untersuchungen findet er eine stetige 
Zunahme der Bakterienflora von oben nach unten, die am Übergang vom 
Ileum ins Zökum einen geradezu sprunghaften Charakter annimmt. 

Die nächsten Mitteilungen stammen von Al. Schmidt), ebenfalls 
aus Escherichs Klinik. Er untersuchte auch an Säuglingsleichen den 
Inhalt der verschiedenen Darmabschnitte bakteriologisch und fand vor allem, 





1) Escherich, Die Darmbakterien des Sáuglings. Stuttgart 1886. 

2) Schmidt-Strasburger, Die Füzes des Menschen. 4. Aufl., 1915. 

3) Tobler-Bessau, Allgemeine pathologische Physiologie der Ernührung uud 
des Stoffwechsels im Kindesalter. Wiesbaden 1914. 

*) Escherich, Referat über die Darmbakterien des Süuglings, zitiert nach Moro. 
Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 61, 1905. 

*) Schmidt, zitiert nach Moro, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 61, 1905. 
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daB die. Flora der oberen Darmpartien grundverschieden von der der 
unteren sei, daß nämlich in den oberen Teilen mehr gr. — kurze Formen 
vorkommen und daß erst vom mittleren Kolon ab die gr. + Arten das 
Feld beherrschen und im Rektum ausschließlich vorhanden sind. 

Eingehend beschäftigte sich Moro!) mit dieser Frage der Verteilung 
in den einzelnen Darmabschnitten; seine Befunde brachten Klarheit ın die 
komplizierten Vorgänge. Er stellte seine ersten Versuche an vier Leichen 
von Brustkindern an, die möglichst rasch (in der Zeit von 2—14 Stunden 
p. m.) zur Sektion kamen. Als wichtigste Entdeckung fand er, daß der 
Dünndarm bis auf seine untersten Abschnitte nahezu keimfrei ist, eine 
für die allgemeine Anschauung, nach welcher der gesamte Darm ein Tummel- 
platz für alle möglichen Bakterien darstellen sollte, neue, überraschende 
Tatsache. In den untersten Dünndarmabschnitten waren dann Bakterien 
anzutreffen, in der Gegend der lleozókalklappe setzte eine starke Ver- 
mehrung ein, und vom Zókum ab bestand eine enorme Bakterienmenge 
bis zum Rektum. 

Als eine weitere interessante Tatsache stellte er entsprechend den 
Schmidtschen Befunden eine ganz bestimmte Verteilung der einzelnen 
Bakterienarten auf die verschiedenen Darmabschnitte fest, und zwar 
fand er im Dünndarm, soweit er überhaupt keimhaltig ist, nur die gr. — 
Formen der ovalen Kurzstábchen des B. coli, B. lactis aerogenes und nur 
ganz vereinzelt B. bifidus. Im Zókum beginnt dann schlagartig das Vor- 
herrschen der Bifidusvegetation mit dem Zurücktreten der Koli; weiter unten 
scheint dann der Bifidus fast in Reinkultur zu bestehen. Zu gleichen Ergeb- 
nissen gelangten Tissier?) Rolly und Liebermeister?) die sich gleich- 
zeitig mit diesen Fragen beschäftigten. M oro*) setzte dann solche Unter- 
suchungen an Leichen weiter fort und fand sie einerseits bei darmgesunden 
Individuen ausnahmslos bestätigt, andererseits fand er bei ernährungs- 
gestörten Säuglingen stets eine reiche Bakterienvegetation im Bereich des 
Dünndarms. 

Hierbei konnte ein Unterschied festgestellt werden zwischen „chroni- 
schen“ Ernährungsstörungen, bei welchen eine Polymorphie gegenüber den 
Fällen von akuten Ernährungsstörungen, bei welchen eine charakteristische 
Einfórmigkeit und Einheitlichkeit der Arten bestand. 

Ähnliche Untersuchungen führte auch Sittler5) an 25 S&uglingsleichen 


1) Moro, Morpholog. und biolog. Untersuchungen tiber die Darmbakterien des 
Säuglings. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 61, 1905 und Bemerkungen zur Lehre von der 
Säuglingsernährung. Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 84, 1916. 

2) Tissier, Repartition des Mikrobes dans l'intestin du nourisson Ann. de l'inst. 
Pasteur, 19. Bd, zitiert nach Moro 1. c. 

3) Rolly und Liebermeister, Experiment Untersuchungen über die Ursache 
der Abtötung der Bakterien im Dünndarm. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 83. 

*) Moro, l. c. 

5) Sittler, Zentralbl. f. Bakteriol. I. Orig., Bd. 47 und die wichtigsten Bakterien- 
typen der Darmflora beim Süugling. Würzburg 1909, Kabitzsch. 
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durch, auch er fand bei starken Dyspesien eine einheitliche Koliflora im 
Dünndarm. 

Auf Grund seiner Befunde prägte Moro den Begriff der endogenen 
Infektion des Dünndarms. Es handelt sich hierbei um ausschließlich den 
seßhaften Formenkreis betreffende Veränderungen der Darmflora innerhalb 
des Magens und Darmkanals, und zwar dadurch, daß eine in der Minderheit 
vorhandene Art infolge günstiger Vegetationsbedingungen in den Vorder- 
grund tritt, oder darum, daß Darmbakterien in Gebieten auftreten, die 
normalerweise fast keimfrei sind. 

Moro ging weiter und versuchte mit seinen Schülern!) im Tierversuch 
diesem Problem näher zu kommen; er konnte auch zeigen, daß man beim 
jungen Tier, hauptsächlich bei Kaninchen und Hunden, eine entsprechende 
Erkrankung wie beim Säugling mit endogener Infektion des Dünndarms 
durch Kolibakterien hervorrufen kann, und zwar am besten durch Über- 
fütterang mit Zucker und durch Aufenthalt im Wärmeofen resp. durch 
Kombination beider Prozeduren. 


Klinische Untersuchungen über die endogene Infektion. 


Alle diese Ergebnisse über die endogene Infektion des Dünndarms 
waren bisher lediglich durch Untersuchungen an Leichen gewonnen worden, 
am lebenden Kinde waren bisher keine angestellt. Moro?) hatte zwar durch 
eineSchülerin Versuche mit der Duodenalsonde anstellen lassen, sie scheiterten 
jedoch trotz vielfacher Bemühungen an technischen Schwierigkeiten. 

Die Methode der Duodenalsonde wurde zwar schon an Erwachsenen 
auch zu bakteriologischen Untersuchungen des Duodenalinhaltes hauptsäch- 
lich von MacNeal’) und seinen Mitarbeitern angewandt. Er fand unter 
anderem auch eine Keimarmut beim Gesunden, während beim chronisch 
Kranken eine verschiedenartige reichliche Bakterienanháufung, bei Typhus- 
kranken im Frühstadium auch einmal Typhusbazillen zu finden waren. 

Beim Säugling lagen nur einige vereinzelte Untersuchungen von À. H ef *) 
vor, der die Methode der Duodenalsondierung zu therapeutischen Zwecken 
bei Pylorusstenusen beim Säugling eingeführt hatte. Systematisch wurde 
diese Methode nun unabhängig voneinander von Bessau und Bossert’) 
und von Scheer‘) zum Studium der endogenen Infektion des Dünndarms 
angewendet. Bei beiden war die Methodik eine ganz ähnliche. 


1) Hahn, Klocman und Moro, Experiment. Untersuchungen usw. Jahrb. f. 
Kinderheilk. Bd. 84, 1916. 

23) Moro, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 84, S. 8. 

3) Mac Neal, Arch. of internal med. Bd. 12, Nr. 2, 1913 und Proc. of the SOC. 
f. exp. biol. a. med. New York, Bd. 10, Nr. 3, 1913; zitiert nach Zentralbl. f. Kinderheilk. 
Ref. Bd. 5. : 

*) A. Heß, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 13, 1914. 

5) Bessau-Bossert, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 89, 1919. 

% Scheer, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 92, 1920. 
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Bessau und Bossert verwendeten eine sterile Duodenalsonde, deren 
Ende mit einer sterilen im Darmsaft löslichen Geloduratkapsel, ähnlich wie 
bei Mac Neal, verschlossen war. Ob die Sonde im Duodenum sich befand, 
wurde aus dem Gefühl erfahrungsgemäß und aus der Aspiration von 
Duodenalsaft geschlossen. 

Ich ging so vor, daß ich an der sterilen Sonde das Auge durch einen 
Agarpfropf verschloß, indem ich flüssigen Agar darauf tropfen und erkalten 
ließ. Nach dem Eintreten der’ Sonde ins Duodenum wurde der Pfropf 
dann herausgeblasen und der Duodenalsaft konnte steril aspiriert werden. 
Außerdem kontrollierte ich bei jeder Untersuchung mittels Röntgendurch- 
leuchtung, ob die Sonde sich tatsächlich im Duodenum befand !). 

Der auf diese Weise gewonnene Duodenalsaft wurde sofort bakterio- 
logisch untersucht und kulturell auf seinen Bakteriengehalt geprüft. Das 
geschah mittels Endoagarplatte, Agarplatte, Bouillonröhrchen und Trauben- 
zuckeragarröhrchen in hoher Schicht. Gleichzeitig wurde der steril ge- 
wonnene Mageninhalt auf Bakteriengehalt geprüft. Außerdem wurde von 
mir im Gegensatz zu Bessau-Bossert noch der Säuregehalt des Magen- 
inhalts durch Messung der Wasserstoffionenkonzentration festgestellt, und 
zwar teils mittels Indikatoren nach Davidsohn?), teils mittels der Gas- 
kette nach L. Michaelis?) Dieser Versuchsanordnnng ist es zuzu- 
schreiben, daß, während sonst in beiden Arbeiten (Bessau-Bossert und 
Scheer) die bakteriellen und kulturellen Resultate ziemlich übereinstimmen, 
die Zusammenhänge zwischen den Bakterienbefunden im Magen und Duo- 
denum anders gedeutet werden und deshalb, wie weiter unten zu ersehen 
ist, daraus andere Schlußfolgerungen gezogen werden. 


H-Ionenkonzentration des Mageninhalts. 


Um nämlich die bakteriologischen Befunde des Mageninhaltes, wie 
wir sie später finden werden, richtig beurteilen zu können, ist es notwendig, 
die Sáureverhültnisse des Mageninhalts, d. h. seine Wasserstoffionenkon- 
zentration [H'] einerseits kennen zu lernen, andererseits die Beziehungen, 
die zwischen den in Frage kommenden Darmbakterien und der [H' | bestehen. 

Zur Messung der Magensàure ist für unsere Zwecke ein Titrations- 
verfahren ungeeignet, da diese nur die Gesamtsumme der aktuellen und 
potentiellen H-Ionen angibt, also nicht nur der freien, sondern auch der- 
jenigen, die sich bei Zufügen von Alkalien während der Titration immer 
erneut aus der an Eiweiß usw. gebundenen Sáuremenge nachbilden. Dagegen 
ist für den Grad der Wirksamkeit der Säure sowohl für die Fermente als 
auch, wie wir weiter unten sehen werden, für die Bakterien nur die „aktuelle 
Reaktion“, d. h. die Konzentration der im Magensaft vorhandenen freien 


2) In einer zweiten Untersuchungsreihe wurde von mir die auf S. 13 angegebene 


vereinfachte Technik angewendet. 
*) Davidsohn, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 9, 1913. 
3) L. Michaelis, Die Wasserstoffionenkonzentration. Springer 1914. 
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Wasserstoffionen maßgebend. Zu ihrer Bestimmung dient entweder die 
elektrometrische Messung mit der Gaskette nach L. Michaelis!), oder 
eine Indikatorenmethode, wie sie für den Sáuglingsmagensaft Davidsohn?) 
ausgearbeitet hat. Sie gibt für unsere Zwecke vollkommen genügende 
Genauigkeit, wie Vergleichsuntersuchungen mit beiden Methoden, die wir 
gelegentlich vornahmen, ergaben. 

Über allgemeine elektrometrische Bestimmungen des p, des Sáuglings- 
magensaftes liegen mehrere Untersuchungen vor [Allaria?), Davidsohn‘), 
Salge5, R. Heß’). Alle stimmen darin überein, daß der Säuregehalt des 
Magensaftes beim Säugling erheblich geringer ist als beim Erwachsenen, 
daß auf der Höhe der Verdauung nach 1!/s—2 Stunden sein p, — 5,0—4,5 
beträgt. Auch wir fanden in zahlreichen Untersuchungen diese Werte. 

Soweit wir übersehen, haben die früheren Untersucher diese Bestim- 
mungen durchweg auf der Höhe der Verdauung, also 1!/.—2 Stunden nach 
der Mahlzeit vorgenommen und dabei die charakteristisch hohen Werte 
des p, gefunden. 

Wenn man jedoch die Untersuchungen zu beer Zeiten nach 
der Nahrungsaufnahme vornimmt, so findet man, daf im allgemeinen beim 
gesunden Säugling der p, des Mageninhalts in ziemlich konstanter Weise 
abfällt, der Mageninhalt also dauernd saurer wird. So haben wir ver- 
schiedene Kinder in je einstündigen Intervallen mehrmals nach der Mahlzeit 
ausgehebert und z. B. folgende Werte gefunden: 


Kind Co., 7 Mon. 


8 Uhr Mahlzeit Milchschleim I:I 100 g 
9 , — Pu = 5,5—5,0 


10 , 1 ailesi 
11 d » jg = 3,1—3,2 
12 H 9۹ 99 < 3,2 


oder Kind Rös., 9 Wochen alt: 
9 Uhr Mahlzeit Milchschleim 1:I 100 g 
10 , Magenausheberung p, — 5,5—5,0 
Lb a i , = 3,1—3,2 
12: زو‎ 7 » > 2 
Diese Ergebnisse gewinnt man auch mit wenig Ausnahmen aus den 
beigefügten Tabellen?), wenn man bei den gesunden Kindern die Zeit der 


1) L. Michaelis, l. c. 

*) Davidsohn, l. c. 

5) Allaria, Jahrb. f. Kinderheilk. 67. Erg.-Bd. 123. 

*) Davidsohn, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 2 u. 4. 

5) Salge, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 4 u. 5. 

6) R. Hef, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 12. 

7) Die Tabellen, die 182 Untersuchungen umfassen, sind wegen Platzmangels weg. 
gelassen. Teilweise sind sie im Jabrbuch, Bd. 92, 1919, S. 886 veröffentlicht. Interessenten 
steht auch das Manuskript zur Verfügung. 
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Magenausheberung und ihren p, vergleicht. Man findet bei 3—4 Stunden 
fast durchweg die niederen Werte, bei 1—2 Stunden die hohen Werte des pn. 

Physiologischerweise wird also nach einer bestimmten Zeit, ca. 3 Stunden 
nach der Nahrungsaufnahme, also gewóhnlich in jedem Intervall zwischen 
zwei Mahlzeiten ein pu = 3,1—3,2 erreicht. 

Die Verhältnisse, wie sie sich beim kranken Säugling vor allem mit 
akuten Störungen wie Dyspepsie und alimentärer Intoxikation gestalten, 
sollen weiter unten besprochen werden. 


H-Ionenkonzentration und Darmbakterien. 


Die nächste Frage war die, wie sich die in Betracht kommenden 
Darmbakterien zum p, des Magensaftes verhalten. 

Über die bakterizide Kraft des Mageninhaltes sind schon viele Arbeiten 
unternommen worden, aus denen hervorgeht, daß die verschiedenen Bakterien- 
arten in verschiedener Weise resistent sind. Bezüglich einiger Darmbakterien 
konnte ich!) früher zeigen, daß in der Gruppe der Typhus-Dysenterie-Koli- 
bazillen ein erheblicher gradueller Unterschied gegenüber dem Säuregehalt 
des Mageninhalts derart besteht, daß die Dysenteriebazillen am empfind- 
lichsten, Typhus weniger empfindlich und Colibazillen am resistentesten sich 
gegen die Bakterizidie des Magensaftes verhalten. Diese Resultate wurden 
neuerdings von van der Reis?) wieder bestätigt. 

Um aber einen brauchbaren Maßstab der Bakterizidie des Magensaftes 
zu gewinnen, ist es notwendig, seinen p, zur biologischen Resistenz der 
einzelnen Bakteriengruppen in Beziehung zu bringen. Darüber lagen bisher 
nur wenig Untersuchungen vor. Bruenn?) erbrachte den Nachweis, daß 
die Abtótung von Typhus- und Kolibazillen durch Sáuren, die in Form 
ihrer Alkalisalze an sich indifferent gegen die Bakterien sind, nur von 
ihrer [H"] abhängt. Bei einem bestimmten Du, der in einem gewissen 
Schwellenbereich liegt, werden die Bakterien innerhalb 24 Stunden ab- 
getótet, z. B. die Kolibakterien bei p, — 4,7, Typhusbazillen bei rund p, — 5. 

Diese Untersuchungen dehnten wir'" ^") weiter aus, sowohl in bezug 
auf kleinere Zeitbestánde innerhalb 24 Stunden, als auch auf andere wichtige 
Bakteriengruppen, so z. B. Dysenteriebazillen und die gr. + Darmflora. 
Diese Versuche wurden mit Natrium-Azetatgemischen angestellt, deren 
Pu sowohl rechnerisch bestimmt®), als auch an der Gaskette kontrolliert 
wurde’). 

1) Scheer, Arch. f. Hyg. Bd. 88, 1919. 

?) van der Reis, Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 27, 1921, S. 353. 

5) Bruenn, Inaug, Diss. Berlin, 1913. 

*) HeB und Scheer, Arch. f. Rinderheilk. Bd. 69, 1921. 

5) Scheer, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 29, H. 5, 21 und Zeitschr. f. Immunitäts- 
forsch. 1921. 

*) L. Michaelis, l. c., S. 17 u. 79. 


”) Die Methodik der Untersuchungen ist in den Originalarbeiten l. c. genau an- 
gegeben. 
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Die Resultate dieser zahlreichen Versuche ergaben, daß die Abtötung 
der verschiedenen Bakterien bei steigender (H') des Mediums in parallel 
verlaufenden Kurven dargestellt werden kann. (Siehe Fig. 1.) 

Danach wird Koli innerhalb 24 Stunden durch p, — 4,7 abgetótet, 
womit die Resultate Br uenns bestütigt werden, und durch einen p, — 3,7 
schon innerhalb 3 Stunden. 

Für Dysenteriebazillen, die für die Fragestellung dieser Arbeit aller- 
dings weniger von Bedeutung sind, liegen die Werte wesentlich niedriger, 
nämlich bei pu = 5,4—5,3 | 
innerhalb 24, Pu 4,6—4,3 in Tabelle der Beziehungen der (H:] zu den Darm- 
3 Stunden. Dagegen ist die bakterien, Milch und Füzes. 










gr. + Flora als sehr säure- AAA 
resistent zu betrachten. An mt PP esto ee A A 
Enterokokken vorgenommene 16 LEHE PENNE 
Prüfungen ergaben folgende اوس‎ H 
hohe Werte, es werden abge- E | 


tötet: Enterokokken ın 24 Stun- 
den durch pı = 2,36, in 12 Stun- 
den p, — 2, in 3 Stunden p, — 1. 
Wir haben danach im Darm 
mehrere Arten verschiedener 
säurefester Bakterien zu unter- 
scheiden, und zwar werden in 
folgender Reihe innerhalb 
24 Stunden abgetötet: 
Dysenteriebazillen bei pu = 5,4 
Typhusbazillen PS 
Kolibazillen 4 pu4,1 S ۱ 
gr. |- Enterokokken,, p, — 2,36 TM 
Das Hauptaugenmerk ha- Fig. 1. 
ben wir auf die Koligruppe?) 
zu richten, die ja bei der endogenen Infektion die iiberragende Rolle spielt. 
Wir sehen also, daf die Grenze fiir die Wachstumsbedingungen fiir 
Koli nur bei einem p, — 4,7 liegen, und daB Koli bei pa = 3,7 schon inner- 
halb 3 Stunden, bei einem niederen p, noch schneller abgetótet werden. 
Bei der Besprechung des Magens in bezug auf seinen p, fanden wir 
nun, daß auch der gesunde Säuglingsmagen regelmäßig zu bestimmten Zeiten 
einen p, aufweist, der fähig ist, die Kolibazillen in 2—3 Stunden prompt 
abzutöten. 
Diese Versuche lassen sich leicht in vivo ebenfalls beweisen. 
Folgender Versuch gibt über das rasche Absterben der Kolibazillın 
ım normalen Magen des Säuglings Aufschluß: 





0 


') Unter diesem Begriff rechnen wir alle verschiedenen Arten der sich nahe 
stehenden Formen von Coli und Lactis aerogenes, ohne sie nüher zu differenzieren. 
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Aus den Fäzes des Säuglings Rós., 3!/s Wochen alt, wird ein Koli- 
stamm reingezüchtet. Eine 24 Stunden alte Reinkultur dieses Stammes 
wird mit 1 ccm physiologischer Kochsalzlösung abgeschwemmt, davon werden 
4 Tropfen der Nahrung (100 g Milchschleim I:I) zugesetzt und dem Kinde 
gereicht. Danach wird stündlich der Magen ausgehebert und das Material 
auf Endoagar und Bouillonróhrchen verarbeitet. Über das rasche Ver- 
schwinden der Bakterien aus dem Magen gibt folgende Übersicht Aufschluß. 


Milchschleim Milchschleim |  — č = ۳ 
vor dem mit Koli nach 1 Std. ' nach 2 Std. ¡nach 3 Std. 
Bakterienzusatz versetzt Py =5,5 -5,0 | Py =3,7-3,2, Py < 3,2 


Mageninhalt i 


Endoagar Steril ‚Üppiges Wachs- Üppiges ^ Spürliches Steril 
' tum von Koli | Wachstum Wachstum 
von Koli von Keli 

Bazillen Klar , Trúbe: Koli Tribe: Koli  Trúbe: Koli Klar 


Die Nahrung ist also vor dem Versuch steril, nach der Impfung 
wimmelt sie von Kolibakterien, ebenso der Mageninhalt noch 1 Stunde 
nach der Nahrungsaufnahme. Nach 2 Stunden werden die Bakterien spár- 
licher und nach 3 Stunden sind die grofen Mengen von Bakterien wieder 
vollständig aus dem Magen verschwunden. 

Zu den gleichen Ergebnissen kommt man, wenn man auf den Tabellen !) 
die Resultate der Bakterienbefunde mit der (H^) des Mageninhalts vergleicht: 
man findet dann, wenn die Bedingungen dazu gegeben sind (siehe weiter 
unten), bei einem pı =5,5 — 5,0 fast regelmäßig Kolibazillen, aber schon 
bei den nächsten Gruppen mit einem pn = 5,0 — 4,1 und 4,1 — 3,7 ist der 
Magensaft oft steril und fast durchweg bei der folgenden náchsten Gruppe 
von 3,4 — 3,2, und zwar ganz unabhängig davon, welche Flora im Duo- 
denum herrscht. 

In diesem Zusammenhang sei gleich auf eine weitere Beziehung zwischen 
den Darmbakterien und dem p, hingewiesen, die bei unseren Betrachtungen 
später eine Rolle spielt. Es ist die Fähigkeit bestimmter Darmbakterien, 
Säuren zu bilden. In der Pathologie der Darmkrankheiten spielen die 
bakteriell entstehenden Säureprodukte eine hervorragende Rolle, speziell 
gerade in dem hier zu besprechenden Gebiet. 

Die durch Bakterien erzeugten Säuremengen werden vielfach titri- 
metrisch festgestellt. Solche durch Titrationsmethoden bestimmte Aziditäts- 
grade sind jedoch schwer zu verwerten, seit es sich gezeigt hat, daß als 
ausschlaggebender Faktor in den biologischen Beziehungen der Bakterien 
zu dem Sáuregehalt des Mediums nur seine (H') in Betracht kommt. 
L. Michaelis und Marcora?) haben nämlich gezeigt, daß Kolibazillen 





!) Vergl. Anmerkung Seite 5. 
?) Michaelis und Marcora, Zeitschr. f. Immunitätsforsch, 1914, Bd. 14, S. 170. 
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eine zuckerhaltige Flüssigkeit ın kurzer Zeit soweit anzusäuren vermögen, 
bis ein pı=5 erreicht ist, ganz gleichgültig, ob der ursprüngliche Zu- 
stand des Nährbodens mehr oder weniger alkalisch war. Darüber hinaus 
findet jedoch keine stärkere Konzentration von H-Ionen statt, eine Er- 
scheinung, die offensichtlich damit zusammenhängt, daß, wie wir oben ge- 
sehen haben, die Kolibazillen selbst bei einer p, — 4,7 abgetótet werden, 
also dicht an der Grenze von der (HL, die sie selbst erzeugen. 

Solche Untersuchungen nahm ich!) systematisch an verschiedenen 
Bakteriengruppen vor. Für Koli fand ich als Endwert der Sáuerung 
etwa p,- 5 und konnte so einerseits die Befunde von Michaelis und 
Marcora bestätigen. Weiterhin prüfte ich die gr. + Flora, die als starker 
Säurebildner ja bekannt ist. Von der gr.--Stuhlflora vermag Bifidus 
einen zuckerhaltigen Nährboden bis zu einer p, — 4,2 anzusáuern, die ge: 
samte gr. -+ Flora sogar bis zu ۰ 

Bezüglich der (H:) hat sich beim physiologischen Ablauf also gezeigt, 
daß nach einer Zeit von 2—3 Stunden eine Azidität erreicht wird, welche 
die Lebensbedingungen für die Koligruppen unmöglich macht. Von großer 
Wichtigkeit ist es nun zu wissen, wie sich der Vorgang bei Ernährungs- 
störungen, besonders bei akuten Dyspepsien und alimentären Indoxikationen 
verhält. 

Während früher die Ansicht vorherrschte, daß ein Darniederliegen 
aller Darmfunktionen und damit auch der Magensekretion bei akuten Darm- 
störungen besteht, ergeben meine zahlreichen Bestimmungen der (H') des 
Mageninhaltes bei diesen Krankheitszuständen (Fälle Nr. 39, 40, 42, 44, 
46, 48, 49, 52 und 54 Dyspepsie und Nr. 63, 64, 65, 66, 69 und 70 ali- 
mentäre Intoxikation), daß in der Mehrzahl dieser Fälle eine relativ sehr 
hohe Azidität besteht, und zwar gewöhnlich pı = 3,7—3,2 und mehr. 
Im Fall Nr. 82 konnte ich sogar an der Gaskette einen p; — 2,12 bestimmen. 

Entgegen der früheren Ansicht besteht also bei vielen Darmstörungen 
nicht nur keine Anazidität, sondern eine relative Hyperazidität?). 

Das Funktionieren der HCl-Absonderung konnte ich auch durch 
folgende Untersuchungen nachweisen, und zwar durch den Nachweis der 
Abnahme der Blutchloride. 

Mit Hilfe der Mikromethode zur Bestimmung der Blutchloride nach 
Bang zeigte ich?), daß der Blutspiegel im Serum des Sáuglings in hohem 
Maße von der Verdauungstätigkeit, d. h. in erster Linie von der Magensaft- 
sekretion, also von der Bildung von HE] abhängig ist, ein Vorgang, der beim 
größeren Kind und Erwachsenen nicht mehr besteht. Durch fortlaufende, 

1) Scheer, l c. 

*) Eine Bestatigung finden diese Ergebnisse durch die Untersuchungen von Hainif 
(Monatsschr. Orig. 21, 1922), der ebenfalls bei dyspeptischen Säuglingen elektrometrische 
Bestimmungen der [H'] des Mageninhalts vornahm und hohe Süurewerte fand. Auch der 
Nachweis häufigen Vorkommens von Hämatin im Mageninhalt intoxizierter Säuglinge 


durch Engel (Zeitschrift f. Kinderheilk. 30, 1921) stützt meine Behauptung. 
3) Scheer, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 91, 1920 u. Jahrb. Bd. 94, 1921, H. 4:5. 
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in kurzen Abschnitten aufeinander folgende Bestimmungen läßt sich zeigen, 
daß beim ruhenden Organismus der Chlorgehalt sich auf einer individuell 
zwar verschiedenen, aber konstanten Höhe hält. Bei Aufnahme von Nah- 
rung tritt jedoch sofort eine typische Veränderung ein, welche Figur 2 zeigt. 
Auf die Mahlzeit hin fällt sofort infolge Einsetzens der Magensaft- 
sekretion der Chlorspiegel im Blut und sinkt weiter mit der Fortdauer der 
Verdauung, um dann allmählich mit zunehmender Entleerung des Magens 
wieder zu steigen und die alte Höhe zu erreichen, ein Vorgang, der etwa 
2—5 Stunden dauert und sich bei jeder Nahrungsaufnahme wiederholt !). 
Parallel laufende Serumeiweißbestimmungen zeigen, daß hierbei keine Ver- 
dünnungserscheinungen durch Wasseraufnahme mit im Spiele sind. 


Normale Chlorkurve. 
Martin, 8 Wochen gesund. 





— Chloride -— —— weiss nenn Körpergewich! 


Fig. 2. 


Konforme Untersuchungen bei Dyspepsie und Intoxikationen zeigen, 
daß auch bei reinen Ernährungsstörungen dieses typische Verhalten der 
Chlorkurve besteht, wie Fig. 3 bei Dyspepsie und Fig. 4 bei einer ali- 
mentáren Intoxikation zeigen. 

In Fig. 4 sind die Schwankungen nicht so stark infolge der geringen 
Menge der zugefiihrten Nahrung. 

Ein Versagen der HCI-Bildung bei diesen Krankheitszustánden liegt 
also nicht vor, vielmehr geht die Sekretion von Magensaft ungestórt vor sich. 

Gleichzeitig ein weiteres Moment, das mit die starke (H) bedingt, 
ist die oft bestehende Verlangsamung des Abflusses aus dem Magen, wie 
sie von Kleinschmidt?) mit Krüger vor dem Róntgenschirm bei akuten | 
Stórungen beobachtet wurde. 

1) Diese Ergebnisse wurden in ausgedehnten Untersuchungen von Adolf Salomon, 
(Zeitschrift f. Kinderheilk. Bd. 32, 1922) und neuerdings von Schönfeld (Archiv f. 


Kinderheilk. Dez. 1922) nachgeprüft und von beiden Autoren völlig bestätigt. 
2) Kleinschmidt, Med. Kl. Nr. 15, S. 429, 1921. 
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Dafür spricht auch der Befund der Magenausheberung. Bei vielen 
meist sehr schweren Fällen konnte ich, obwohl längere Zeit des Hungerns 
oder Teedität vorhergegangen war, große Mengen von Mageninhalt aus- 
hebern (s. Tabellen Nr. 26, 33, 127, 132, 134). 

Wenn nun auch die Hpyperazidität durchaus nicht in allen Fällen 
besteht, in manchen trifft man auch niedrigere Werte an, so geht aus den 
Befunden doch hervor, daß bei schweren akuten Ernährungsstörungen oft 
eine Azidität im Mageninhalt von p, — 3,1 — 3,2 erreicht wird, bei der 
die Bazillen der Koligruppe prompt abgetótet werden. 


Akute Dyspepsie. Alimentüre Intoxikation. 
28. VI. 20. Herget 5 Mon. 6. ۷۲۱1], 0 Koch 8!/, Mon. 


Emu HKH ERIC = 
ed اا‎ 
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Fig. 3. 
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Nach ihren Untersuchungen nahmen Bessau und Bossert für die 
Beziehungen zwischen der Bakterienflora im Magen und Duodenum einen 
Zusammenhang in der Weise an, daf die Invasion vom Darm her kommt, 
die Bakterien dann am Pylorus eine Barriere finden, die sie zu über- 
winden haben, bis sie auch vom Magen Besitz ergreifen kónnen: Erst wenn 
dieser Widerstand beseitigt ist, findet eine Besiedlung des Magens, ohne 
Rücksicht auf seinen Säuregehalt statt. Vielmehr wird dann der Magen- 
inhalt gleichsam ein Reservoir, von dem aus nun das Duodenum immer 
wieder von neuem infiziert wird, auch wenn es sich schon gereinigt hat, 
also steril geworden ist. Die Autoren nehmen ein subdyspeptisches Stadium 
an, bei dem eine Bakterienflora im Magen besteht bei gleichzeitig schon 
wieder fast steril gewordenem Duodenum, so daß diese bei jeder schon 
kleinen Störung wieder vom Magen aus infiziert werden kann. 

Nach meiner vorhergehenden Darlegung der Versuche spielt sich da- 
gegen der Vorgang folgendermaßen ab. Im physiologischen Zustand, sowie 
bei den meisten Fällen von Darmstörungen werden im Magen Aziditäts- 
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grade p, — 3,7 — 3,2 in bestimmten Intervallen erreicht, welche Bazillen 
der Koligruppe prompt abzutóten vermógen. Deshalb wird man einen 
negativkulturellen Magenbefund dabei finden, wenn auch gleichzeitig das 
Duodenum von Koli überwuchert ist. Andererseits wird man auch bei 
niedriger Azidität den Magen des gesunden Kindes steril antreffen, weil 
auch das Duodenum steril ist und infolgedessen keine Einwanderung von 
hier aus stattfinden kann. Dagegen findet man bei niederer Azidität eine 
Bakterienflora im Magen des ernährungsgestörten Kindes, wenn gleichzeitig 
eine solche im Duodenum besteht; und zwar annähernd die gleiche in 
beiden Abschnitten; es handelt sich meist um Koli. Die Infizierung des 
Mageninhaltes mit Kolibazillen hat man sich also vom Duodenum aus vor- 
zustellen und nicht umgekehrt. Deutlich werden diese Zusammenhänge 
durch folgende Befunde demonstriert: Gü., 3 Wochen alt, Dyspepsie. 





Gü. | | Magen | Duodenum 


1. VIII. 1919 | Ausheberung pu = 3,2 Kulturell steril Koli 
2. VIII. 1919 ۴ pu = 5,5 — 5,0 Kult. Koli | Koli 
3. VIII. 1919 : » =3,7 —3,2 Kult. steril ` nicht untersucht 
4. VIII. 1919 i و‎ = 5,5 — 5,0 Kult. Koli nicht untersucht 


und Fall 41, La., 6 Mon., schwere Dyspepsie. 


| | Magen Duodenum 





27. 1X. 1919 | Ausheberung} pnu = 5,5 — 5,0 Kult. Koli Koli 
1. X. 1919 j » = 5,0 — 4,1 | Kult. gr.+ Kokken | nicht untersucht 
3. X. 1919 ; , =41—3,7 ¡Kult, gr. +Kokken , nicht untersucht 
4. X. 1919 I .—55—50 | . Kult. Koli | Koli 


Bei diesen Fällen herrscht im Duodenum also eine Koliflora; diese 
wandert ständig in den Magen, wo sie bei hohem p, bestehen kann, bei 
niederem p, dagegen abgetótet wird. 

Im mikroskopischen Práparat von Mageninhalt niederer p, findet man 
natürlich oft ganz erhebliche Mengen von Koli und anderen Bakterien, es 
handelt sich wohl in solchen Fällen um tote Bakterienleiber, die kulturell 
nicht mehr gezüchtet werden können. Für den Nachweis der Bakterien 
im Magen und Darm kommt also nur der Nachweis mittels kulturellen 
Verfahrens in Frage. 


Ergebnisse des bakteriologischen Befundes des Magen- und 
Duodenalinhaltes. 


Mittels der auf Seite 4 geschilderten Methode wurden an 72 teils 
gesunden, teils kranken Säuglingen Untersuchungen über den Bakterien- 
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gehalt des Magen- und Duodenalinhalts ausgeführt. Aus Gründen der Platz- 
ersparnis können die genauen Ergebnisse bei den einzelnen Fällen nicht 
näher aufgezählt werden!), die Mitteilung muß sich vielmehr auf die Zu- 
sammenfassung der bakteriologischen Befunde bei den verschiedenen Krank- 
heitsgruppen beschränken. 


Bei 17 darmgesunden Säuglingen fanden sich im allgemeinen im Magen 
und Duodenum keine Bakterien oder nur verschiedene Kokkenarten in 
geringer Menge, so Enterokokken, Staphylo- und Streptokokken oder Hefe, 
die als nicht pathogen zu betrachten sind. Nur in einem Falle einer 
reparierten Dekomposition fand sich ein feines gr.— Stábchen, das nicht 
zu den Kolibakterien gehórte, ebenso ein plumpes, kurzes, in Diploform 
gewachsenes Stäbchen, dessen systematische Zugehörigkeit kulturell nicht 
nachgeprüft wurde. Es waren jedoch nie Bazillen der Koligruppe nach- 
zuweisen. 


Ein gewisses Interesse beanspruchen zwei Fälle, bei denen nach dem 
Moroschen Vorgang versucht wurde, künstlich alimentäres Fieber durch 
Fütterung mit 10°/o Molkenmilchzucker zu erzeugen. Nur in einem Falle 
gelang ein geringgradiger Temperaturanstieg auf 37,5% bei beiden traten 
aber schlechte Stühle ein, jedoch konnte bei der Duodenalsondierung 
kein Aufsteigen von Kolibakterien oder eine merkliche Veränderung der 
vorhandenen Kokkenflora nachgewiesen werden. Es ist jedoch möglich, 
daß eine vielleicht doch vorhandene Aszension von Kolibakterien aus den 
unteren Duodenalabschnitten noch nicht hoch genug gekommen war, als 
daß sie mit unseren Hilfsmitteln hätte erreicht werden können. Es wird 
notwendig sein, diese Untersuchungen an künstlich erzeugten Dyspepsien 
weiter fortzusetzen. 


Vom Krankheitsbild der Dekomposition wurden vier Fälle untersucht, 
der Magen- und Duodenalinhalt war steril, oder es fanden sich, abgesehen 
von einem Falle mit geringgradiger Koliflora im Duodenum, nur eine un- 
charakteristische Flora, meist Kokken, als Zeichen dafür, daß zwar eine 
gewisse Störung vorliegt, die im allgemeinen jedoch nicht soweit führt, 
daß es zu einer endogenen Infektion kommt. 

Bei parenteral bedingten Dyspepsien (Pneumonie, Empyem, Pyelo- 
zystitis, Otitis media purulenta etc.) ergeben die Untersuchungen an 11 Säug- 
lingen keine einheitlichen Befunde. In etwa der Hälfte der Fälle wurden 
im Duodenum Koli angetroffen, während der Magen je nach seiner (H') 
entweder auch Koli aufwies oder steril befunden wurde. In zwei Fällen 
wurden im Magen und Duodenum gr. — Diplokokken gefunden. In den 
übrigen Fällen wurde allerdings das Duodenum frei von Koli angetroffen, 
höchstens wechselten Kokken verschiedener Art. 


— 








') Ein Teil der Fälle ist im Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 92, 1919 veröffentlicht. 
Zur Einsicht in die Protokolle der gesamten Untersuchungen steht Interessenten das 
Manuskript zur Verfügung. 
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grade p = 3,7 — 3,2 in bestimmten Intervallen erreicht, welche Bazillen 
der Koligruppe prompt abzutöten vermögen. Deshalb wird man einen 
negativkulturellen Magenbefund dabei finden, wenn auch gleichzeitig das 
Duodenum von Koli überwuchert ist. Andererseits wird man auch bei 
niedriger Azidität den Magen des gesunden Kindes steril antreffen, weil 
auch das Duodenum steril ist und infolgedessen keine Einwanderung von 
hier aus stattfinden kann. Dagegen findet man bei niederer Azidität eine 
Bakterienflora im Magen des ernährungsgestörten Kindes, wenn gleichzeitig 
eine solche im Duodenum besteht; und zwar annähernd die gleiche in 
beiden Abschnitten; es handelt sich meist um Koli. Die Infizierung des 
Mageninhaltes mit Kolibazillen hat man sich also vom Duodenum aus vor- 
zustellen und nicht umgekehrt. Deutlich werden diese Zusammenhänge 
durch folgende Befunde demonstriert: Gü., 3 Wochen alt, Dyspepsie. 





Gü. Magen |... Duodenum 
1. VIII. 1919 | Ausheberung pu = 3,2 Kulturell steril , Koli 
2. VIII. 1919 á pu = 5,5 — 5,0 Kult. Koli | Koli 
8. VIII. 1919 ; » =3,7 —3,2 Kult. steril nicht untersucht 
4. VIII. 1919 s » 2:55 —50 | Kult. Koli . nicht untersucht 


und Fall 41, La., 6 Mon., schwere Dyspepsie. 





| Magen Duedenum 
27. IX. 1919 | Ausheberung] pn = 5,5 — 5,0 Kult. Koli Koli 
1. X. 1919 S » = 9,00 — 4,1 Kult. gr. + Kokken | nicht untersucht 
3. X. 1919 : „=41-—-37 | Kult. gr.+ Kokken nicht untersucht 
4. X. 1919 : „=55—50 | Kult. Koli ۱ Koli 


Bei diesen Fällen herrscht im Duodenum also eine Koliflora; diese 
wandert stándig in den Magen, wo sie bei hohem p, bestehen kann, bei 
niederem p, dagegen abgetótet wird. 

Im mikroskopischen Prüparat von Mageninhalt niederer p, findet man 
natürlich oft ganz erhebliche Mengen von Koli und anderen Bakterien, es 
handelt sich wohl in solchen Fällen um tote Bakterienleiber, die kulturell 
nicht mehr gezüchtet werden können. Für den Nachweis der Bakterien 
im Magen und Darm kommt also nur der Nachweis mittels kulturellen 
Verfahrens in Frage. 


Ergebnisse des bakteriologischen Befundes des Magen- und 
Duodenalinhaltes. 


Mittels der auf Seite 4 geschilderten Methode wurden an 72 teils 
gesunden, teils kranken Sáuglingen Untersuchungen über den Bakterien- 
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gehalt des Magen- und Duodenalinhalts ausgeführt. Aus Gründen der Platz- 
ersparnis können die genauen Ergebnisse bei den einzelnen Fällen nicht 
näher aufgezählt werden'!), die Mitteilung muß sich vielmehr auf die Zu- 
sammenfassung der bakteriologischen Befunde bei den verschiedenen Krank- 
heitsgruppen beschranken. 


Bei 17 darmgesunden Sáuglingen fanden sich im allgemeinen im Magen 
und Duodenum keine Bakterien oder nur verschiedene Kokkenarten in 
geringer Menge, so Enterokokken, Staphylo- und Streptokokken oder Hefe, 
die als nicht pathogen zu betrachten sind. Nur in einem Falle einer 
reparierten Dekomposition fand sich ein feines gr. — Stábchen, das nicht 
zu den Kolibakterien gehörte, ebenso ein plumpes, kurzes, in Diploform 
gewachsenes Stäbchen, dessen systematische Zugehörigkeit kulturell nicht 
nachgeprüft wurde. Es waren jedoch nie Bazillen der Koligruppe nach- 
zuweisen. 


Ein gewisses Interesse beanspruchen zwei Fälle, bei denen nach dem 
Moroschen Vorgang versucht wurde, künstlich alimentäres Fieber durch 
Fütterung mit 10°/o Molkenmilchzucker zu erzeugen. Nur in einem Falle 
gelang ein geringgradiger Temperaturanstieg auf 37,5% bei beiden traten 
aber schlechte Stühle ein, jedoch konnte bei der Duodenalsondierung 
kein Aufsteigen von Kolibakterien oder eine merkliche Veränderung der 
vorhandenen Kokkenflora nachgewiesen werden. Es ist jedoch möglich, 
daß eine vielleicht doch vorhandene Aszension von Kolibakterien aus den 
unteren Duodenalabschnitten noch nicht hoch genug gekommen war, als 
daß sie mit unseren Hilfsmitteln hätte erreicht werden können. Es wird 
notwendig sein, diese Untersuchungen an künstlich erzeugten Dyspepsien 
weiter fortzusetzen. 


Vom Krankheitsbild der Dekomposition wurden vier Fälle untersucht, 
der Magen- und Duodenalinhalt war steril, oder es fanden sich, abgesehen 
von einem Falle mit geringgradiger Koliflora im Duodenum, nur eine un- 
charakteristische Flora, meist Kokken, als Zeichen dafür, daß zwar eine 
gewisse Störung vorliegt, die im allgemeinen jedoch nicht soweit führt, 
daß es zu einer endogenen Infektion kommt. 

Bei parenteral bedingten Dyspepsien (Pneumonie, Empyem, Pyelo- 
zystitis, Otitis media purulenta etc.) ergeben die Untersuchungen an 11 Säug- 
lingen keine einheitlichen Befunde. In etwa der Hälfte der Fälle wurden 
im Duodenum Koli angetroffen, während der Magen je nach seiner (H’) 
entweder auch Koli aufwies oder steril befanden wurde. In zwei Fällen 
wurden im Magen und Duodenum gr.— Diplokokken gefunden. In den 
übrigen Fällen wurde allerdings das Duodenum frei von Koli angetroffen, 
höchstens wechselten Kokken verschiedener Art. 








') Ein Teil der Fälle ist im Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 92, 1919 veröffentlicht. 
Zur Einsicht in die Protokolle der gesamten Untersuchungen steht Interessenten das 
Manuskript zur Verfügung. 


134 KURT SCHEER, [14 


Danach muß man annehmen, daß parenterale Erkrankungen auch 
eine so starke Störung im normalen Ablauf des Verdauungsmechanismus 
bewirken können, daß es zu einer endogenen Infektion kommt. 

Die Fälle der enteralen Dyspepsie, von denen 21 untersucht wurden, 
boten dagegen ein ganz einheitliches bakteriologisches Bild. Bei allen fand 
sich eine Koliflora im Duodenum, meist allein, manchmal zusammen mit 
anderen Bakterien, z. B. Fluoreszenz, Faecalis alcaligenes u. a. Der Magen- 
inhalt zeigte besonders bei den schweren Fällen meist auffallend hohe Azidität 
Ph = 3,7 — 3,2, dementsprechend war er dabei steril. sonst zeigte er auch 
Koliflora. 

Interessant ist ein Fall, dessen Krankheitserscheinungen nicht durch 
Koli, sondern durch gr. — Diplokokken, in Reinkultur, bedingt waren. Die 
gr. — Diplokokken kommen übrigens in ca. 12°/o aller Fälle als Nebenbefund 
vor und sind als fakultativ pathogen zu betrachten. 

Ebenso wie bei der Dyspepsie ergab die Untersuchung in zehn Fällen 
von alimentärer Intoxikation einen gleichmäßigen Befund. Im Duodenum 
immer eine üppige Koliflora als Hauptbefund, neben der manchmal auch 
andere Bakterien gefunden wurden, wie Enterokokken, Staphylokokken, 
gr. — Diplokokken, Proteus, anaerob groBe, plumpe gr. + Stäbchen und Hefe. 

Im Magen fand sich oft eine auffallend hohe (H`). In diesen Fällen 
war der Inhalt kulturell steril. Bei niederer Aziditat jedoch fand sich 
stets die gleiche Bakterienflora wie im Duodenum. 


Vereinfachte Technik zum Nachweis der endogenen Infektion. 


Bisher war zum Nachweis der endogenen Infektion die mühevolle und 
für das Kind sehr anstrengende Duodenalsondierung notwendig. 

Aus den vorliegenden Untersuchungen geht nun hervor, daf der 
kulturell nachweisbare Bakteriengehalt des Magens abhängig ist einmal 
von der Flora im Duodenum und zweitens von der Azidität des Magen- 
inhaltes. Ist diese hoch, so werden die Bakterien, hauptsächlich Koli, 
im Magen abgetötet und der Inhalt wird steril gefunden. Ist der Säure- 
grad dagegen niedrig, so findet sich im Magen die gleiche Bakterienflöra, 
die auch im Duodenum besteht. 

Auf diesen Befunden beruht die einfache Technik!), die wir zum 
Nachweis der endogenen Infektion, der klinisch sehr wichtig sein kann, 
angegeben haben. Mit dieser vereinfachten Technik wurde schon eine 
größere Reihe der vorliegenden Untersuchungen durchgeführt. 

Da der Magen sekundär vom Duodenum aus infiziert wird, so kann 
man unter Berücksichtigung der Azidität vom Bakteriengehalt des Magens 
auf den des Duodenums schließen. Statt der Duodenalsondierung genügt 
es also, nur den Magen, etwa 1 Stunde nach einer durch Kochen keimfrei 
gemachten Mahlzeit steril auszuhebern, den Inhalt kulturell (Endogarplatte) 


!) Scheer, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 32, 1922. 
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auf Koli oder andere Bakterien zu prüfen und außerdem den Säuregrad 
festzustellen mit Hilfe einer einfachen Indikatorenmethode, z. B. nach 
Davidsohn!) (genauere Ángaben über die Methodik finden sich in der 
Zeitschr. f. Kinderheilk. 1922. Bd. 32). 

Findet man im Magen Koli, so sind auch im Duodenum immer solche 
vorhanden. Findet man jedoch bei niederem Säuregrad keine Koli, so sind 
auch keine im Duodenum. Bei hoher Magenazidität beweist jedoch ein 
negativer Bakterienbefund des Magens für das Duodenum nichts, da die 
Kolibakterien durch die hohe Azidität abgetötet sein können; in diesem 
Falle muß die Untersuchung zu einer anderen Zeit, möglichst !/s—1 Stunde 
nach einer Mahlzeit wiederholt werden. 

Ein positiver Kolibefund im Magen auch bei hoher Azidität ist natür- 
lich auch für Kolitflora im Duodenum beweisend, ein solcher Fall ist möglich, 
wenn die Kolibakterien erst kurz eingewandert und noch nicht abgetötet 
sind, oder wenn während der Magensondierung ein Regurgitieren von Duo- 
denalsaft stattgefunden hat. 

Diese Methode ist also sehr einfach und vor allem bedentet sie für 
den Säugling keinen anstrengenden Eingriff; sie läßt sich rasch auch unter 
den einfachsten Laboratoriumsverhältnissen ausführen und kann oft Klarheit 
bei diagnostischen Schwierigkeiten bringen und die Therapie entsprechend 
beeinflussen. 

Die fortlaufende Anwendung der Methode gibt auch Aufschluf über 
den Fortschritt der Genesung, d. h. das allmähliche Verschwinden der 
Bakterien aus den oberen Darmabschnitten. 


Hypothese des Zustandekommens der endogenen Infektion. 


Über die Ursachen des Zustandekommens der endogenen Infektion 
sind schon verschiedene Ansichten geäußert worden, über die Moro?) zu- 
sammenfassend berichtet. 

Der Vorgang der endogenen Infektion ist wohl der, daß der Zustand 
der Keimarmut des Dünndarms einem solchen der Bakterienbesiedelung 
weichen muß. Über die Ursachen, die diesen Vorgang bewirken, sind 
verschiedene Erklärungen gegeben worden. Als allgemein abgelehnt gilt 
die Ansicht vonRollyund Liebermeister, die auf Grund experimenteller 
Versuche dem Dünndarm, d. h. der Summe der Darmsäfte eine bakterizide 
Wirkung zuschrieben und demgemäß die endogene Infektion auf eine In- 
suffizienz der Darmepithelien zurückführen. Zwei anderen Momenten mifit 
Moro besonderen Wert zu, dem lebhaften Sekretfluß und der normaler- 
weise sauren Reaktion des Chymus. 

Bessau mißt der bakteriziden Kraft des Dünndarms ebenfalls keine 


') Davidsohn, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 9, 1913. 
*) Moro, Natürliche Schutzkrüfte des Säuglingsdarms. Arch. f. Kinderheilk. 
Bd. 43, 1906, 8. 340. 
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Bedeutung zu und sieht die Keimfreiheit lediglich in dem durch raschen 
Abflu& des Inhalts bedingten Leerseins des „Leerdarms‘“. 

Er sieht in dem Zustandekommen der endogenen Infektion einen 
komplizierten Vorgang, bei dem alle Momente, die imstande sind, eine 
normale und vollständige und rechtzeitige Dünndarmentleerung hintan- 
zuhalten, auch imstande sind, eine endogene Infektion des Dünndarms 
herbeizuführen. Die pathologische Gärung würde demnach in der Tat die 
Folge einer Verdauungsstörung sein. 

Auf Grund unserer eingehenden Untersuchungen über die Beziehung 
zwischen der (H') des Mageninhalts und den Darmbakterien glauben wir 
den Vorgang durch folgende Arbeitshypothese !) präziser darstellen zu können. 
Der Vorgang wird durch die schematische Skizze (Fig. 5) veranschaulicht. 


H-Ionenkonzentration im Magen-Darmkanal. 
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Fig. 5. 


Danach sind für den physiologischen "Zustand der Keimarmut also 
auch für die Entstehung der endogenen Infektion die Säureverhältnisse 
der einzelnen Darmabschnitte ausschlaggebend. 

Die einzelnen Darmbakteriengruppen sind gegen die (H') ihrer Um- 
gebung in verschiedener Weise resistent, wie oben eingehend erórtert wurde 
(s. Kapitel IV). 

Koli wird bei einer pı = 4,7 in 24 Stunden abgetótet, bei Du — 3,7 
schon in 3 Stunden, also in einer durch die gr. + Flora erzeugbaren Säure- 
menge. Die gr.-+ Enterokokkenflora ist dagegen sehr resistent. Sie wird 
erst bei p, = 2,3 in 24 Stunden abgetótet, halten also alle biologisch in 
Frage kommenden (H'-Ionenkonzentrationen aus. Daher können die 
gr.-]- Kokken überall gedeihen, sie kommen deshalb auch im Magen bei 
hoher Aziditát und im gesunden Duodenum normalerweise vor. 

Die Koligruppe kann dagegen nur vorkommen in den Abschnitten 


1) Vorgetragen als Diskussionsbemerkung zum Heferat über endogene Infektion 
auf der Tagung der Gesellsch. f. Kinderheilk. Jena 1921. 
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wo keine stärkere Säuerung vorkommt als pı=5. Betrachten wir nun 
an Hand der Kurve die Säureverhältnisse im Magendarmtraktus beim 
Säugling, so finden wir folgendes: der Mageninhalt des Säuglings hat 
ca. 2 Stunden nach einer dem Kind entsprechenden Mahlzeit eine py = 
ca. 4, bei fortdauernder Verdauung steigert sie sich auf pg = 3,4 in 
3 Stunden und p, — 3,2 in ca. 4 Stunden; 2 Stunden nach der Mahlzeit 
ist also ein p, erreicht, bei der Koli nicht mehr bestehen kann. 


Der saure Mageninhalt tritt dann in den Darm ein, wo er durch die 
alkalischen Darmsekrete sukzessive seiner Azidität beraubt wird, bis er 
allmählich ins neutrale Gebiet (p, — 7) in der Gegend des unteren Ileum 
gelangt. 

Entsprechend den Säureverhältnissen im Magen wird periodenweise 
auch der Inhalt des Duodenums bald mehr, bald weniger sauer sein, bis er 
in eine Zone kommt, die dauernd p, — 5 hat, was im mittleren Dünndarm 
eintreten wird. Von hier ab findet dann der Kolibazillus eine ihm zusagende 
Azidität des Nährbodens, von hier ab ist er auch ein ständiger Bewohner 
des Darms. Beim Brustkind setzt dann im Beginn des Colon descendenz 
der Einfluß der bakteriell gebildeten Säuregrade so stark ein — die 
gr. + Flora sáuert, wie oben angegeben, bis p,— 3,7 —, daß die (H’) des 
Náührbodens wieder für Coli ungeeignet wird und wir ihn in den sauren 
Fäzes der Brustkinder wieder nicht mehr finden. Während er beim Kuh- 
milchkind mit der alkalischen Reaktion seiner Stühle auch in dieser vor- 
herrscht. | 


Im physiologischen Zustand kónnen sich also die Bakterien der Koli- 
gruppe nur vom Jejunum ab halten. 


Der pathologische Zustand dagegen wird sich folgendermaßen gestalten: 
wird durch irgendwelche schädliche Momente, z.B. Überernährung, Zucker, 
Säuren, Hitze usw. eine Reizung auf die Schleimhaut des Darms ausgeübt, 
so wird dadurch eine erhöhte Absonderung von alkalischem Sekret bewirkt. 
Durch diese übermäßige Menge wird der saure Chymus scho frühzeitig 
abgestumpft und die (H') sinkt so rasch, daß schon im Duodenum die pyu > 5 
gesunken ist. Dadurch wird nun für die Koli die Existenzmöglichkeit ge- 
schaffen, und sie breiten sich auch über dieses Gebiet aus und können 
festen Fuß fassen. Dies letztere ist das Wichtige. Denn vermutlich wird 
ständig ein Einwandern von Koli von den unteren Darmabschnitten auch 
im physiologischen Zustand stattfinden, aber auch gleichzeitig ein ständiges 
Abtöten, ein Vorgang, den man am Magen dauernd beobachten kann, wo 
ebenfalls vom infizierten Duodenum aus die Kolibazillen ständig einwandern 
und gegebenen Falles abgetötet werden. 


Die endogene Infektion entsteht danach durch eine infolge Herab- 
setzung der (H") ermöglichte Existenzfähigkeit der Coligruppe im Dünndarm. 


Die Beweisführung für diese Theorie durch die Bestimmung der beim 
Würzburger Abhandlungen. N.F. Bd. 2l. H. A 11 
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gesunden Säugling bestehenden pu im Duodenum stößt allerdings auf große 
Schwierigkeiten !). 

An Säuglingsleichen sind einige Messungen bei Intoxikationen von 
Y lppó?) über die p, vorgenommen worden, und wie aus der Kurve 5 her- 
geht, liegen die Werte bei 5,3—7,1 also einer den Koli zusagender Aziditát, 
wobei der eine Wert dicht an der Grenze liegt. 

Einige Messungen bei Sàuglingen mit endogener Infektion, die ich im 
Duodenalsaft anstellte, ergaben ähnliche Werte zwischen 5—7. 

Zu Messungen von Duodenalsaft bei gesunden Kindern ist der durch 
Duodenalsonde gewonnene Duodenalsaft leider wohl nicht geeignet, da durch 
die Reizung der Sonde und das Schreien und Pressen des Kindes die Sekretion 
von alkalischem Darmsaft und vor allem von alkalischem Pankreassaft und 
ein Rückwärtsfließen erzeugt wird, so daß man keine dem normalen Zustand 
entsprechende richtige Werte der (H'), sondern niedere bekommt, als wenn 
der Ablauf des Mageninhalts ungestört vor sich geht. 

Vielleicht bietet sich aber gelegentlich von Operationen oder an Ver- 
sucbstieren die Möglichkeit, einwandfreie Messungen auszuführen °). 

Jedenfalls handelt es sich aber beim Zustandekommen der endogenen 
Infektion um einen sekundären Vorgang, der erst möglich ist, nachdem 
das Milieu, d. h. der Nährboden in geeigneter Weise, wie oben beschrieben, 
vorbereitet worden ist. 


Das Verhalten der Dünndarmwand *. 


Die Bezeichnung ,endogene Infektion^ setzt eigentlich voraus, daf 
dabei auch die Darmwand des Dünndarms, zum mindesten die Schleimhaut 
mit ergriffen wird, und daß sich durch die Bakterienflora bedingte ent- 
zündliche Veränderungen in ihr abspielen. Moro?) und seine Mitarbeiter 
stehen auch auf diesem Standpunkt auf Grund von pathologisch-anatomischen 
Untersuchungen. Diese erstrecken sich teils auf Säuglingsleichen, wobei 
gefunden wurde, daß bei toxischen Brechdurchfällen auch die Schleimhaut 


!) Anmerkung bei der Korrektur: Die Theorie findet neuerdings eine starke Stütze 
durch die Untersuchuugen von Hoefert (Über Bakterienbefunde im Duodenalsaft von 
Gesunden und Kranken, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 92, 1921), wonach auch beim Er- 
wachsenen normalerweise das Duodenum bakterienfrei ist, dagegen bei Sub- und Anaziditüt 
des Magens eine reichliche Bakterienflora, hauptsächlich Koli sowohl im Magen als auch 
im Duodenum besteht. 

2) Ylppö, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 14, 1916, S. 268. 

3) Anmerkung bei der Korrektur: Unterdessen sind von Heller (Jahrb. f. Kinder- 
heilk. Bd. 98, 1922) solche Messungen bei säugenden Hunden und Säuglingen in anderen 
Zusammenhang ausgeführt worden und bestütigen unsere Annahmen über die im Duo- 
denum herrschende Aziditiit. 

*) Anmerkung bei der Korrektur: Vergleiche für dies und die folgenden Kapitel 
meine unterdes erfolgte Mitteilung: Bakteriologisch-serologische Untersuchungen zur endo- 
genen Infektion des Dünndarms. Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 34, 1923. 

5) Moro, Jahrb. f. Kinderheilk. 1916. 
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von Bakterienhaufen durchsetzt war. Moro berichtet allerdings auch von 
2 Fällen, die er in Serienschnitten untersuchte, und wobei er keine Bazillen 
fand. Auch in Tierversuchen, die zu diesem Zweck an Kaninchen an- 
gestellt wurden, fanden sich auch in der ganzen Diinndarmschleimhaut 
(abgestreiftes Epithel) nach Erkrankung an schweren Durchfällen infolge 
Zuckerzufuhr reichlich Bakterien. 

Dagegen spricht Bessau!) nur von einer Invasion der Bakterienflora 
in den Dünndarm und glaubt nicht an eine echte Infektion infolge Durch- 
setzung der Darmwand. Er schlieBt dies aus dem klinischen Fundamental- 
versuch, dem Rückgang der Intoxikationserscheinungen auf Nahrungs- 
entziehung. 

Es stehen sich also zwei Ansichten gegenüber, und bei der großen 
Bedeutung dieser Frage für die Pathogenese der akuten Ernährungsstörungen 
ist es wichtig genug, weitere Untersuchungen zur Klärung dieser Frage zu 
unternehmen. Sie kann allerdings nur durch technisch einwandfreie bak- 
teriologische und pathologisch-anatomische Untersuchungen gelöst werden. 

Zu Beginn meiner Untersuchungen hatte ich?) in mehreren Fällen 
wenige Stunden nach dem Tode den Magendarmtraktus in toto heraus- 
genommen und eingebettet und das Duodenum dann in Seriendurchschnitten 
auf Bakteriendurchwanderung durchsucht. Dabei zeigte es sich, daß die 
Bakterien tatsächlich bis tief in die Darmwand eingewandert waren. Gleich- 
zeitig war auch in der Mehrzahl der Präparate das Darmepithel zum großen 
Teil lädiert und abgehoben und gerade an diesen Stellen zeigte sich die 
Bakteriendurchsetzung besonders stark. 

Diese Befunde können jedoch nicht als einwandfrei betrachtet werden; 
tatsächlich wies schon Reika?°) in seinen pathologisch-anatomischen Unter- 
suchungen über den Darmtraktus beim Säugling darauf hin, daß post- 
mortaie Zersetzungsvorgänge sofort mit eintretendem Tod am Darm ein- 
setzen. Es sind daher nur solche Befunde verwertbar, die entweder sofort 
nach eingetretenem Exitus bei der Sektion erhoben werden, oder man muß 
durch sofort p. m. vorgenommene Formalininjektion ins Peritoneum den 
bestehenden Zustand konservieren. Mit diesem letzteren Verfahren wird 
die meist nicht mögliche sofortige Sektion ersetzt und die Befunde sind 
ganz einwandfrei. 

Während nämlich frühere Autoren mit weniger zuverlässiger Methode 
regelmäßig von Epithelzerstörungen im Darmkanal berichten, findet Reika 
bei seinen mittels der sofortigen Formalinfixierung untersuchten 11 Fällen, 
daß der Epithelüberzug überall gut erhalten geblieben ist, nur bei einem 
Kind, das an Bronchopneumonie in 53stiindiger Agone verstorben war, 
fand sich ein weitgehendes Fehlen des Epithels und an den Stellen, wo es 
noch erhalten war, war seine Struktur undeutlich geworden. Dies war 

1) Bessau-Bossert, l. c. 


2) Scheer, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 92, 1920. 
3) Reika, Jahrb. f. Kinderbeilk. Bd. 70, 1909, S. 614. 
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auch der einzige Fall, in welchem zahllose Bakterien in die Mukosa ein- 
gewandert waren. 

Nach dem Vorgange von Reik a nahm ich deshalb bei drei an typischen 
toxischen Dyspepsien verstorbenen Säuglingen mit positiven, klinisch er- 
hobenem Kolibefund diese Konservierung vor. Die Technik war nach 
Reika folgende: unmittelbar nach eingetretenem Exitus wurden ungefähr 
150 ccm 10°/o Formaldehydlösung mittels Trokar in die freie Bauchhöhle 
injiziert und außerdem wurde noch die gleiche Menge mittels der Magen- 
sonde in den Magen gegeben, eben soviel als der Spannungszustand der 
Bauchdecken erlaubte. Bei der jeweils am nächsten Tage stattgefundenen 
Sektion wurde dann der ganze Magendarmtraktus, der schon völlig fixiert 
war, schonend in toto herausgenommen und in üblicher Weise Teile davon 
mittels Paraffineinbettung behandelt. In verschiedenen Höhen des Duo- 
denums wurden Schnitte (8 zu dick) angefertigt und nach Schridde und 
Fraenkel!) auf Bakterien gefärbt. 


1. Diehl, toxische Dyspepsie, hat in den letzten Tagen kaffeesatz- 
artige Massen mit Blutbeimengungen erbrochen. Im Magen wurde wegen 
hoher Aziditát pa — 3,7 — 3,2 kulturell keine Coliflora nachgewiesen. Sofort 
mit eingetretenem Exitus wurde die oben beschriebene Formalininjektion 
in die Peritonealhöhle und Magen vorgenommen. Am nächsten Tag der 
Magendarmtraktus in toto herausgenommen und nach einigen Tagen weiterer 
Fixierung in 10?/o Formaldehydlósung Teile davon in Paraffin eingebettet. 

Befund im Duodenum: das Epithel ist überall gut erhalten und nicht 
abgehoben. Im Darmlumen und auf der Oberfliche der Epithelien finden 
sich zahlreiche Kolibazillen. An einigen Stellen sieht man auch einige 
Bazillen unter die schiitzende Epitheldecke durchgetreten. Jedoch sind 
diese Stellen sehr selten. 

Einen interessanten Befund bietet der Magen. Das Kind hatte in 
den letzten Tagen bluthaliige Massen erbrochen, außerdem war der Magen 
sofort durch Formalin fixiert worden, trotzdem finden sich massenhafte 
Erosionen von etwa StecknadelkopfgróBe in der Schleimhaut des Magens, 
die mikroskopisch sich als reine Defekte der Schleimhaut darstellen. Es 
handelt sich wohl um agonale Erscheinungen von Blutungen in die Mukosa; 
die hàmorrhagischen Partien werden dann von dem stark sauren Magensaft 
wegverdaut. so daß diese Substanzverluste entstehen. 


2. Hurrle, schwere Dyspepsie. Im Mageninhalt war kulturell massen- 
haft Koli nachgewiesen. Sofort p. m. Formalininjektionen wie oben beschrieben. 

Befund im Duodenum: Epithel fast überall gut erhalten, nur an 
einigen Stellen abgelöst. Im Lumen des Darms und der Drüsenschläuche 
finden sich massenhaft Bakterienanhäufungen der Form nach Koli. An 
den Epitheldefekten sind sie auch bis in die 2—3fache Tiefe des Epithels 
eingewandert. Aber auch an einigen Stellen, wo das Epithel einwandfrei 


۱( Nach Schmorl, Lehrbuch der Färbungsmethoden. 
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chymus handelt, daß dagegen die Darmwand selbst nicht durchsetzt wird; 
es handelt sich also in Bestätigung der Anschauung von Dessau lediglich 
um eine Invasion, um ein Heraufwandern der Bakterien in ein sonst freies 
Gebiet. Ein Befund, der sich auch leicht in Einklang bringen läßt mit 
unserer oben dargestellten Ansicht, wonach auf Grund veränderter (H`) des 
Mediums die Aufwanderung ermöglicht wird. 

Zu einem gleichen Befund mit negativem Ergebnis hinsichtlich der 
Darmwand kommt auch Finkelstein!) bei zahlreichen Versuchen, wie 
aus einer Fußnote in seinem Lehrbuche zu entnehmen ist. 

In einigen wenigen Fällen werden aber ausnahmsweise als agonale 
Erscheinungen wohl auch Epithelschädigungen und an diesen Stellen Ein- 
wanderungen von Kolibakterien vorkommen, wie das aus den obigen Be- 
funden hervorgeht. 


Der antagonistische Index der Kolibazillen. 


Bisher wurde das Entstehen der endogenen Infektion hauptsächlich 
von dem Gesichtspunkt eines Versagens des kindlichen Körpers resp. ver- 
änderter Arbeitsweise seiner Organe betrachtet. Die Frage ist jedoch auch 
von der anderen Seite aus zu untersuchen, ob ein bestimmter Zustand der 
Bakterienflora z. B. im Sinne einer Virulenzsteigerung oder eines stärkeren 
Wucherungsvermögens beim Entstehen der endogenen Infektion mitbeteiligt 
ist und das durch diese besondere Eigenschaft die Aufwanderung erst er- 
möglicht bzw. begünstigt wird. 

Zur Prüfung dieser Frage schien uns die Methode von Nißle?) zur 
Bestimmung des antagonistischen Index geeignet zu sein. Nißle fand 
nämlich, daß die verschiedenen Kolistämme eine ganz charakteristische 
Eigenschaft haben, nämlich andere Bakterien wie Dysenterie oder Typhus 
mehr oder weniger stark verdrängen zu können, eine Eigenschaft, die wohl 
mit einem mehr oder minder stark ausgeprägten Wucherungsvermögen 
zusammenhängt’). Diese Eigenschaft wird gemessen durch Bestimmung 
des sog. antagonistischen Index, wobei der Index I anzeigt, daß der 
Kolistamm ein sehr starkes, der Index V ein sehr schwaches und die da- 
zwischen liegenden Werte ein entsprechendes Wucherungsvermógen auf- 
weisen. 

Langer‘) hat diese Technik schon auf den Säuglingsorganismus 
ausgedehnt und Bestimmungen der in den Fäzes vorkommenden Kolirassen 


1) Finkelstein, Lehrbuch der Säuglingskrankheiten. 2. Aufl., S. 250. 

2) NiBle, D. m. W. 1916, Nr. 39. 

3) Anmerkung bei der Korrektur: Diese Eigenschaft hängt nicht mit der Säure- 
bildungsfabigkeit der Kolibazillen zusammen, wie ich in ausgedehnten Untersuchungen 
seither zeigen kounte: Die Wasserstoffionen-Konzentration und das Bact. coli. Biochem. 
Zeitschr. Bd. 130, 1922. 

*) Langer, D. m. W. 1917, Nr. 42 und Zeitschr. f. Kinderheilkunde, Bd. 26, 1920, 
S. 163. 
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vorgenommen. Er fand dabei die überraschende Tatsache, daB gesunde 
Säuglinge, hauptsächlich Brustkinder, Kolirassen mit fast durchweg schwachem 
Index V besitzen, während er bei Dyspepsien stark wuchernde Kolirassen 
mit Index I fand, so daß er sagen konnte, daß das Bestehen von Kolirassen 
mit Index I an sich schon eine Dyspepsiebereitschaft darstellt. Interessant 
ist auch, daß sich mit dieser Methode die Escherichsche Annahme der 
Konstanz der individuellen Kolirasse nachweisen ließ, wie auch das der 
Index seine konstante, durch Monate hindurch aufzuweisende Eigenschaft 
eines Kolistammes ist. 

Für uns galt es einerseits die Befunde Langers bei der Dyspepsie 
nachzuprüfen, dann auch zu sehen, wie sich die im Magen und Duodenum 
gefundenen Kolistämme bezüglich des antagonistischen Indexes verhielten. 
Wir hielten uns dabei genau an die von Langer angegebene Methodik. 
Es wurden Bouillonróhrchen mit Typhus beimpft, nach 7 stiindiger Bebriitung 
wurden die so vorbehandelten Bouillonróhrchen mit je einem der zu unter- 
suchenden Kolistämme nachgeimpft, nach weiterer 17stündiger Bebrütung 
wurden jeder Bouillonkultur 2 Ösen entnommen und auf je einen Satz von 
3 Endoagarplatten mit Spatel verrieben. Am nächsten Tag wurden dann 
durch Auszählung der Koli- und Typhuskolonien das Verhältnis der beiden 
zueinander und dadurch der Index bestimmt. Die Indizes bedeuten: 

Index I = sehr starker Kolistamm, keine oder fast keine Typhus- 
kolonien neben Koli gewachsen. | 

Index II — starker Kolistamm, erheblich mehr Koli als Typhuskolonien. 

Index III = mittlere Stärke, ungefähr gleichviel Koli und Typhus. 

Index IV = schwacher Kolistamm, mehr Typhus als Kolikolonien. 

Index V = sehr schwacher Kolistamm, fast keine Entwicklung von 
Kolikolonien. 

Unsere Untersuchungen erstreckten sich sowohl auf Kolistämme, die 
aus dem Fäzes gesunder Säuglinge, und solche, die aus den Fäzes und dem 
Magen dyspeptischer gezüchtet waren. 


a) Kolistämme aus dem Fäzes gesunder resp. darmgesunder Kinder. 


]. Kind, Kuhn. 

14. I. 21. Koli aus Stuhl: Index V. 
2. Beck. 9 Mon., Gew. 5400 g. 

14. I. 21. Koli aus Stuhl: Index V. 
3. Eberlein. 8 Mon., Gew. 4780 g. 

14. I. 21. Koli Nr. 1 aus Stuhl: Iudex V. 

nr h.n ; NEZ: » Index V. 
4. Koch. Pneumonie (Fall 35). 5 Mon., Gew. 3870 g. 

5. I. 21. Stuhl Koli: Index V. 

29. I. der gleiche Kolistamm IV—V. 

In Bestátigung der Langerschen Ergebnisse finden wir beim darm- 

gesunden Säugling durchweg schwach wucherungsfähige Kolirassen. 
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b) Kolistimme beim dyspeptischen Sáugling. 


1. Schäf. (Fall 57) Dyspepsie. 6. I. 21. Stuhl Koli: Index UI IV. 

aus dem Magen am 5.1. Koli a. Index 1. 
Reg 5 s 0L b Index I. 

2. Hil. (Fall 46) Dyspepsie. 6. I. Stuhl Koli. Index I. 
Zweite Prüfung des gleichen Stammes am 29. I. 21. Index I. 
aus dem Magen am 3. I. Koli R. Index II. 

B 2 „3 L , W. Index III. 
aus dem Magen am 7. I. Koli. | Index I. 
EX E . 18. I. Koli 107. Index II. 

E g : , 18. I. Koli 107 W. Index II— HI. 

9. Herb. (Fall 45) Dyspepsie. 

6. I. 21. Stuhl Koli. Index I. 
3. I. aus dem Magen. Koli Nr. 90 W. Index II. 
3:1: % e E و‎ Nr. 90 R. Index II. 
183. I. . " ۱ „a Nr. R. Index II. 
18.1. „ 4 e » R. Index 1. 
15.1. , ی‎ 3 o R. Index I. 

4. Drechs. (Fall 48) Dyspepsie. 

6. I. Stuhl Koh: Index III. 
5. I. aus dem Magen ۰ Index III. 

5. Schippers. (Fall 70) alimentáre Intoxikation. 

28. IV. Magen Koli. Index I. 

6. von der S. (Fall 47) Dyspepsie. 
2D. I. Magen Koli 109a. Index I—II. 
25. I. Magen Koli 109b. Index I. 

29. I. Magen Koli. Index I—II. 

1. Bohrm. (Fall 50) Dyspepsie. 

29. III. Stubl Koli. | Index II. 
29. III. Magen Koli. Iudex I. 


Hieraus ergibt sich, daf tatsáchlich bei Sáuglingen mit Dyspepsie 
in den Fäzes sehr stark wucherungsfähige Kolirassen bestehen und daß 
diese gleich starken auch im Magen nachgewiesen werden können. Wir 
haben es also bei den Fällen mit endogener Infektion durchweg mit stark 
wuchernden Kolirassen zu tun. Es liegt hierin eine Besonderheit des Säug- 
lingsorganismus gegenüber dem des Erwachsenen. 

Während gerade Nißle den Besitz von starken Kolistämmen beim 
Erwachsenen für besonders günstig hält, wodurch enterale Infektionen wie 
Dysenterie, Typhus usw. sowohl weitgehend verhütet als auch bei einge- 
tretener Erkrankung günstig beeinflußt werden, finden wir mit Langer, 
daß beim Säugling gerade entgegengesetzte Zustände bestehen; die darm- 
gesunden Sänglinge, vor allem Brustkinder beherbergen schwache Colistämme, 
während die Besitzer von starken Stämmen in erhöhtem Maße der Gefahr 
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einer Dyspepsie ausgesetzt sind ; wohl deshalb, weil diese Stämme auf Grund 
ihres starken Wucherungsvermögens besser als schwache Stämme befähigt 
sind, die Schwierigkeiten und Widerstände bei der Aszension zu überwinden, 
so daß es also leichter zu einer endogenen Infektion kommen kann. 

Früher operierte man gerne mit dem Begriff der Virulenzsteigerung, 
„eines Wildwerdens“ der Kolirassen, die die Ursache zu Dyspepsien ab- 
geben sollte. Darum handelt es sich hier nicht, da ja die Eigenschaft des 
starben Wucherungsvermögens der Kolirassen konstant ist. Vielmehr ist 
auf den Umstand Gewicht zu legen, daß solche starken Kolistämme sich 
im Darm ansiedeln, und daß mit ihrem Vorhandensein schon ein exponierendes 
Moment zur Entstehung der endogenen Infektion geschaffen ist. 

Die Eigenschaft des starken Wucherungsvermögens der Kolirassen 
scheint also neben den anderen Faktoren bei der Entstehung der endogenen 
Infektion mit verantwortlich zu sein. 


Agglutinationsprüfungen. 


Die auf Escherich zurückgehende Ansicht, daß das Bacterium coli 
commune als Erreger einer bald sporadisch, bald epidemisch auftretenden 
dysenterieähnlichen Erkrankung anzusehen sei, war der Anlaß, durch den 
Nachweis von Koliagglutininen im Serum von an Kolitis erkrankten Säuglingen 
gegenüber den aus den Fäzes gezüchteten eigenen Stämmen diese Theorie 
zu stützen. Es hat sich darüber eine erhebliche, hauptsächlich deutsche 
und französische Literatur angesammelt, die bei Sittler!) und Zeiß®) 
verarbeitet ist. Hauptsächlich Schelble°) und Zeiß betonen von neuem, 
daß der Darmkoliagglutination in der Pathologie des Säuglings kein dia- 
gnostischer Wert beigelegt werden kann. 

In neue Beleuchtung gerät jedoch die Frage der Agglutination, wenn 
* man sie in Beziehung bringt zur endogenen Infektion, bei der nach Ansicht 
verschiedener Forscher wie Bessau und Plantenga“) Bakterientoxine 
ın den Körper übertreten. 

Es entsteht nun die Aufgabe, ob es vielleicht mit Hilfe der Agglutina- 
tion gelingt nachzuweisen, daß der Körper gegen dieses Eindringen sich 
wehrt, und dadurch der Nachweis für das Eindringen von Koliprodukten 
erbracht werden kann. Die Aussichten dafür sind allerdings schlecht, da 
ja der Säugling zur Bildung von Antikörpern, hauptsächlich von Agglutininen 
noch wenig befähigt ist. Trotzdem wurde diese Methode schon in früheren 
Untersuchungsreihen von uns angewendet. Es wurde jedoch hierbei darauf 
gesehen, nur die makroskopische Agglutination als positiv zu betrachten, 
und zwar abgelesen im Agglutinoskop nach Kuhn-Woithe mit zehnfacher 
LupenvergróBerung. Die Agglutination wurde immer mit den aus Magen 

` Y Sittler, Le 

?) Zei B, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 8, 1913. 


3) Schelble, Bakteriol. u. pathol.-anat. Studien. Leipzig 1910. 
t) Plantenga, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 86, 1917. 
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resp. Duodenum gewonnenen Eigenkolistàmmen und dem Eigenserum des 
betreffenden Kindes angestellt. In früheren Untersuchungen hatte ich 
folgende Art, meist sehr schwere Fälle mit durchweg negativem Erfolg 
untersucht. . 

1. Fall 17. Meu. Dekomposition. Blutserum entnommen friihestens 
am 10. Tage der Erkrankung. Der Kolistamm war aus dem Duodenum 
geziichtet. Agglutination negativ. 

2. Fall 36. Arn. Dyspepsie. Blutserum durch Herzpunktion un- 
mittelbar nach Exitus am 10. Tage der Erkrankung gewonnen. Zur 
Agglutination wurde die Abschwemmung des Kolirasens der Endoplatte, 
aus dem Mageninhalt gewonnen, verwendet. Agglutination negativ. 

3. Fall 39. Gii. Dyspesie mittleren Grades. Blutserum am 11. Tage 
der Erkrankung entnommen. Verwendet wurde die Koliflora, die 2 Tage 
zuvor entnommen worden war. Agglutination negativ. 

4. Fall 41. La. Dyspepsie. Blutserum am 17. Tage nach der Er- 
krankung entnommen. Zur Agglutination kamen 8 auf den verschiedensten 
Nährböden gewachsene Stämme, wie Koli, Fluoreszenz, Faecalis alcaligenes 
und die anaerob gewachsenen gr.— Stäbchen. Agglutination war bei allen 
negatıv. 

5. Fall 42. Fle. Akute Dyspepsie. Blutserum durch Herzpunktion 
nach Exitus gewonnen, etwa am 11. Tag der Erkrankung; verwendet wurden 
mehrere Kolistämme, die aus dem Duodenum gezüchtet waren. Agglutination 
negativ. 

6. Fall 63. Vol. Alimentáre Intoxikation, Blutserum durch Herz- 
punktion post mortem entnommen, etwa am 9. Tag der Erkrankung ge- 
wonnen. Mehrere Kolistämme durch Duodenalsondierung gewonnen. Agglu- 
tination negativ. 

7. Fall 66. Win. Alimentáre Intoxikation. Blutserum durch Herz- 
punktion post mortem etwa am 13. Tag der Erkrankung, Kolistàmme durch 
Duodenalsondierung gewonnen. Agglutination negativ, auch mit verschie- 
denen Ruhrstämmen negativ. 

8. Fall 67. Na. Alimentáre Intoxikation. Blutserum durch Herz- 
punktion post mortem am 20. Tag der Erkrankung. Zur V erwendung kamen 
die aus dem Duodenum geziichteten verschiedenen Stámme von Koli, feine 
gr. —Stábchen, Kokken und anaerob wachsende gr. + Stábchen. Agglutina- 
tion negativ. 

Untersuchungen bei sieben weiteren Fällen ergaben folgende Resultate: 

9. Fall 68. Guck. Alimentáre Intoxikation. Blutserum am 26. Tag 
nach der Erkrankung gewonnen. Agglutination mit vier aus dem Magen 
und Duodenum gezüchteten Kolistämmen negativ. 

10. Fall 69. Zim. Alimentáre Intoxikation. Serum 5 Tage nach der 
Erkrankung. Agglutination mit den aus dem Magen gezüchteten Koli- 
stämmen negativ. 

li. Fall 45. Herb. Dyspepsie. Serum am 42. Tag der Erkrankung 
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gewonnen. Agglutination mit zwei aus dem Magen gezüchteten Kolistämmen 
ist mit dem einen Stamm negativ, mit dem andern Kolistamm 1:160 stark 
positiv. 

Dieses Serum zeigt auch Abbau von Kolieiweiß bei der Mikro-Abder- 
halden-Reaktion (s. w. u.). 

12. Fall 46. Hill. Dyspepsie. Serum am 28. Tag der Erkrankung 
gewonnen. Agglutination mit mehreren aus dem Magen gezüchteten Koli- 
stämmen negativ. 

13. Fall 47. v. d. Schm. Dyspepsie. Serum am 15. Tag der Er- 
krankung gewonnen. Agglutination mit zwei aus dem Magen gezüchteten 
Stämmen ist einmal negativ, mit einem am 29. I. aus dem Magen ge- 
züchteten Kolistamm, makroskopisch 1:80, stark positiv. 

14. Fall 50. Bohrm. Dyspepsie. Serum am 16. Tag der Erkrankung 
gewonnen. Agglutination mit mehreren aus dem Magen gezüchteten Koli- 
stämmen negativ. 

15. Fall 70. Schi. Alimentäre Intoxikation. Serum 5 Tage nach 
der Erkrankung gewonnen. Agglutination mit mehreren aus dem Magen 
gewonnenen Kolistämmen negativ. 


In zahlreichen Fällen sind die Blutentnahmen zu einer Zeit erfolgt, 
ın der die Agglutinine sich wohl hätte bilden können, trotzdem hat sich 
weitaus in der Mehrzahl der Fälle, wie vorauszusehen war, ein negatives 
Resultat ergeben. Immerhin fiel in 2 Fällen das Agglutinationsverháltnis 
mit einem Kolistamm positiv aus!). Der eine Fall ist besonders interessant, 
als er auch einen positiven Ausfall der Abderhaldenschen Abbaureaktion 
ergab. 


Danach muß man wohl daran festhalten, daß es im Anschluß an 
eine endogene Infektion, abgesehen von seltenen Ausnahmefällen, im all- 
gemeinen im Säuglingsorganismus nicht zur Bildung von Agglutininen kommt, 
und daß man zum Nachweis der Abwehrreaktion des Organismus gegen 
das etwaige Eindringen von Kolibakterien resp. Bakterienprodukten auf 
diese sonst so wichtige Methode wird leider verzichten müssen. 


Abbauversuche von Kolieiweiß (Mikro-Abderhaldensche 
Reaktion). 


Im Hinblick auf die dürftigen Resultate der Agglutininprüfungen zum 
Nachweis einer Abwehrreaktion des Körpers gegen Kolibazillen oder deren 
Produkte war es wünschenswert, nach einer Methode auf anderer Grund- 
lage zu suchen. 





') Anmerkung bei der Korrektur: Neuerdings wurden verschiedene Arbeiten mit 
vereinzelten Befunden von positiver Koliagglutination mitgeteilt: Bessau, Rosen- 
baum, Leichtentritt, Monatsschr. f. Kinderheilk. Bd. 22, H.5; Aschenheim- 
Holstein, Monatsschr. f. Kinderheilk. Bd. 23, H.5; Kramar, Monatsschr. f. Kinder- 
heilkunde Bd. 28, H. 5. 
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Fiir unsern Zweck schien die Abderhaldensche Reaktion des 
fermentativen Eiweißabbaus günstige Aussichten zu bieten, zumal sie gerade 
in ihrer Modifikation als Mikromethode sich praktisch durchführen läßt. 
In bezug auf die Abbaufähigkeit von Bakterien durch entsprechendes Serum 
ist meines Wissens noch wenig veröffentlicht. 

C. H. Smith!) wies im Tierversuch an Kaninchen eine Spezifizität 
bei verschiedenen Bakterienarten nach, besonders zeigte er, daß die Seren 
von Kaninchen, die gegen Koli*), Typhus und Paratyphus immunisiert 
werden, eine ausgesprochene Spezifitit im Abderhaldenschen Abbau- 
versuch zeigen. Nur diehomologe Bakterienart wurde von den entsprechenden 
Seren abgebaut. Die Fermente treten nach intravenóser Injektion lebender 
Bakterien nach 2 Stunden und nach Injektion abgetöteter, sensibilisierter 
Bazillen sogar schon 1!/s Stunden auf. Nach intraperitonealer Injektion 
treten sie nach 6 bzw. 3 Stunden, nach subkutaner Injektion nach 19 
bzw. 24 Stunden auf. 

Für die Zwecke unserer Untersuchungen ist die Abderhaldensche 
Abbaumethode erst durch die Modifikation von Pregl und de Crinis?) 
als Mikromethode anwendbar geworden, die auf dem Prinzip beruht, 
daß in Wasser resp. Serum völlig unlösliches, gequollenes Eiweiß mit un- 
wirksamem Serum zusammengebracht, keinerlei Änderung in der Konzentration 
des Serums bewirkt. Findet aber ein Abbau statt, so werden die Abbaupro- 
dukte des Eiweißes in Lösung gehen und eine Änderung der Konzentration 
im Sinne einer Verstärkung bewirken; diese läßt sich dann mit Hilfe des 
Eintauchrefraktometers nach Pulfrich infolge des veränderten Brechungs- 
indexes nachweisen. Diese Methode ist eine Mikromethode und gestattet, 
mit sehr geringen Mengen Serum (ca. 0,2—03 ccm) Versuche anzusetzen 
und ebenso mit wenigen Milligrammen des Substrates auszukommen. 

Beide Bedingungen sind gleichwichtig, denn sowohl stehen bei unseren 
Versuchen nur wenig Blutmengen zur Verfügung, als auch bereitet die 
Herstellung von Substrat aus Bakterien in größeren Mengen Schwierigkeit. 
Die Methode hat sich den beiden Autoren außerordentlich bewährt und 
ergab sehr genaue Werte. Eine Nachprüfung liegt bisher von H. Meyer’) 
vor, der den Wert und die Brauchbarkeit der Methode bestätigt. 

Mit Hilfe dieser Methode hat auch Mansfeld’) äußerst interessante 


1) G. H. Smith, The production, trough immunisation, of specific ferments 
against bact. and detected by the Abderhalden test. Journ. of infect. dis. Vol. 18, 
1915, p. 813. 

2 G. H. Smith, The production and detection of specific ferments for the 
typhoid-coli croup. Ibid. p. 319. 

3) Pregl und de Crinis, Über den Nachweis von Abwehrfermenten in kleinsten 
Serummengen. Mikro-Abderhalden-Reaktion, Fermentforschung. Bd. 2, S. 58, 1919. 

t) H. Meyer, Studien zur Methodik der refraktomotorischen Serumuntersuchung auf 
Abwehrfermente. Mikro-Abderhalden-Reaktion. Biochem, Zeitschr. Bd. 114, S. 194. 1921. 

3) Mansfeld, Eine physiologische Erklärung der Agglutination. Zeitschr. f. 
Immunitätsforschung. Orig.-Bd. 27, Nr. 3. 1918. 
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Untersuchungen über den Zusammenhang zwischen Agglutination und Abbau 
angestellt und ist dabei gleichfalls zu ähnlichen Resultaten wie Smith 
gekommen, daß — er arbeitete mit Paratyphus-B-Bazillen — Substrat in 
streng spezifischer Weise vom Serum der mit dieser Bazillenemulsion be- 
handelten Tiere stark abgebaut wurde. 

Er stellte, nebenbei bemerkt, die Hypothese auf, daß die dauernde 
Emulsion von Bakterien durch ein Schutzkolloid bewirkt wird‘, daß das 
Agglutinin aber nichts weiter als ein gegen dieses Schutzkolloid gerichtetes 
Abwehrferment sei. Das Phänomen der Agglutination wäre also dem Wesen 
nach der fermentative Abbau des Schutzkolloids !). 

Durch die Preglsche Methode konnte er den Nachweis führen, 
daß agglutinierendes Serum ein Abwehrferment enthält, welches aus homo- 
logen Bazillenemulsionen dargestelltes Eiweiß abbaut, und daß das abgebaute 
Eiweiß der größten Wahrscheinlichkeit nach dasjenige ist, welches nach 
Aufschwemmen der Bakterien in der Kochsalzlösung kolloidal gelöst ist, 
also geeignet ist, die Rolle eines Schutzkolloids zu spielen. 

Die Methode ist also für unsere Untersuchungen sehr geeignet. In 
der Ausführung hielten wir uns ganz an die Vorschrift von Pregl und 
de Crinis?®). Als Eiweißsubstrate wurden sowohl Organe (Plazenta, Drüsen 
usw.) als auch besonders Bakterien, Koli, Dysenterie und bei einzelnen 
Säuglingen die eigenen aus dem Magen gezüchteten Kolistämme verwendet. 

Die Herstellung der Substrate geschah nach der Vorschrift von Pregl’), 
wonach großer Wert auf die Entfernung der Lipoide durch Extraktion 
mit Alkoholäther gelegt wird. 

Die Anstellung der Reaktion selbst geschah nach der Vorschrift von 
Pregl und de Crinis. Das Serum wird, absolut blutkörperchenfrei, in 
Mengen von 3—4 Tropfen dem Eiweißpräparat, das vorher durch kochendes 
Wasser aufgequollen wurde, zugesetzt und luftdicht verschlossen. Nach 
!/ Stunde wird ein Tröpfchen entnommen, und im Pulfrichschen Eintauch- 
refraktometer der Brechungsindex abgelesen. Nach 24 Stunden bei Zimmer- 
temperatur wird ein weiteres Tröpfchen im Refraktometer bestimmt. Vor 
der Entnahme wird, wenn nötig, durch Zentrifugieren geklärt. Die 
Differenzen bei der jeweiligen Ablesung liegen in der 5. Dezimalstelle- 
des Brechungsindexes (n,). Während bei negativem Ausfall der Probe 
nur Differenzen um wenige Einheiten der 5. Dezimale vorkommen, ergibt 
ein positiver Ausfall der Reaktion eine erhebliche Zunahme des Brechungs- 
indexes. Nach Pregl und de Crinis ist eine Zunahme um mehr als 
17 Einheiten als positiver Abbau anzusehen. 

Das in allen untersuchten Fállen verwendete Práparat Koli Nr. 2 


') Eine ganz ähnliche Auffassung hatte übrigens schon M. NeiBer vor mehreren 
Jahren entwickelt. 


”) Pregl and de Crinis l. c. 
») Pregl, Beiträge zur Methodik des Dialysierverfahrens von Abderhalden. 
Fermentforschung. Bd. 1, S. 7. 1916. 


150 KURT SCHEER, [30 


bestand aus einem Gemisch von drei Kolistànmen, die aus dem hygieni- 
schen Institut bezogen waren; sie wurden von einem koliagglutinierenden 
Serum: Stamm I 1:3000, Stamm 1L 1:400, Stamm III 1:5000 agglutiniert. 
Mit den verschiedenartigsten Serien zusammengebracht, ergab das Präparat 
folgende Zahlen: 


Kontrolluntersuchungen des Kolipräparates Nr. 2. 














| np np 


Koli Nr. 2 + Serum von | sofort | n. 24 Std. Differenz 
l. Gravida 2. Xll. 20 | 13474 1.34717 — 7 
2. Vitium cordis 30. XI. 20. 9 1,34988 — 11 
3. Oxyuriasis 7. XII. 20. 1,85010 1,35014 | +4 
4. Gravida 8. XII. 20. | 7 1,34849 +2 
5. Askariasis 25. 1. | ا‎ 0 1,34958 — 22 


Es ergibt sich also, daß das Präparat von keinem der angewendeten 


Seren abgebaut wurde. 


Wir konnten nun in 4 Fällen von schwerer Dyspepsie bzw. Intoxikation 


Krankengeschichte unc »efund siehe Fall 45. 


das Serum auf Abbau prüfen. 
1. Herb. Dyspepsie. 


Das Blut wurde 30 Minuten p. m. durch steriz. Sinuspunktion gewonnen. 
Im Spitzglas aufgefangen und nach der Gerinnung durch zweimaliges Zentri- 
fugieren vollständig geklärt, zum Versuche angesetzt. 


Serum Herb. mit: 








np 


np ۱ 
Substrat | sofort n. 24 Std. | Differenz 
Plazenta 1,35249 1,35249 0 
Koli Nr. 2 1,35198 1,35286 + 90 
Koli Nr. 4 1,35205 1,35173 — 32 
Blutkórperchen Eb. 1,35249 1,835194 — 55 





Das Serum baute also das Kolipräparat Nr. 2 sehr stark ab, während 
ein anderes Kolipräparat (Nr. 4) nicht abgebaut wurde, ebenso nicht die 
anderen Eiweißpräparate. 

Dieser Befund ist auch deshalb so interessant, weil das Serum eben- 
falls den seltenen Befund aufwies, daß es bis 1:160 stark einen seiner 
aus den Magen gezüchteten Kolistämme agglutinierte. 

Das Duodenum zeigte im histologischen Präparat eine massenhafte 
Durchsetzung der Wand mit Bazillen, doch ist dieser Befund nicht sicher 
verwertbar, weil die Leiche erst einen Tag p. m. zur Sektion kam, wenn- 
gleich sie bis dahin im Eisraum aufbewahrt war. 

2. Hill. Schwere Dyspepsie. Krankengeschichte siehe Fall 46. Bei 
diesem Fall wurde vorher von zwei am 18. I. aus dem Magen gezüchteten 
Kolistämmen Präparate hergestellt und mit dem Serum zum Abbau an- 
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Das Serum wurde am 21. lI. 21. sofort p. m. steril durch Herz- 


gesetzt. 


punktion gewonnen und nach der Gerinnung durch zweimaliges Zentri- 











sofort n. 24 Std ۱ Differenz 
np np | 

1,86062 | 1.35073 | +11 

1,35100 1,35136 + 36 

1,34921 ` 2 +4 

1,85182 1395176 ı +44 


i 


Serum Hill angesetzt mit: 


fugieren vollkommen geklärt. 





Substrat 


Plazenta Nr. 1 ۱ 
Koli Nr. 2 i 
Koli Hill I | 
Koli Hill II ۱ 





Während also Plazenta-Eiweiß nicht abgebaut wird (bis zu 17 Ein- 
heiten der 5 Dezimale können nicht als positiver Abbau verwendet werden), 
werden alle drei Kolipräparate ungefähr gleichstark abgebaut. 

Dieses Serum zeigte dagegen keine Agglutination mit seinen eigenen 


Stämmen. 


Im Kontrollversuch zeigte Präparat Koli Hill. I keinerlei Abbau. 


Pra, pat Koli Hill I angesetzt mit: 








np 101 ۱ 
sofort n. 24 Std. Differenz 
1,35025 | 1,35003 | — 22 


- 


| 
| 
Serum | 


Askariasis 


3. Schippers. Schwere Intoxikation. Fall Nr. 70. Blutserum sofort 
p. m. steril durch Sinuspunktion gewonnen. 


Serum Schippers angesetzt mit: 








Substrat Nur m M d. Differenz 
Plazenta Nr. 1 |. 1,984687 ۱ 1,34702 +15 
Koli Nr. 2 1,35224 | 1,35281 +7 
Koli Hill I ` 1,35363 1,85374 +11 
Koli Hill II 1,35316 1,35327 +11 
. das Serum allein 1,35454 1,35465 +11 





Das Serum zeigte also mit keinem der Substrate, also auch nicht mit 
den verschiedenen Kolipräparaten, einen einwandfreien Abbau. In diesem 
Serum fanden sich übrigens, steril entnommen, bei der kulturellen Unter- 
suchung Staphylococcus albus. Immerhin ist interessant, daß der positive 
Bakterienbefund in diesem Serum die Abbaureaktion kaum im Sinne eines 
positiven Ausfalls beeinflußt hat. Die Agglutinationsprüfungen waren eben- 
falls negativ mit den aus dem Magen gezüchteten Kolistämmen ausgefallen. 


152 KURT SCHEER, [32 
4. Bohrmann. Dyspepsie. Fall Nr.50. Sofort p. m. sterile Blutentnahme 
durch Herzpunktion. 


-Serum Bohrmann angesetzt mit: 











Substrat ER sofort | 8 Std. geift Differenz 
Plazenta Nr. 1 | 1,84392 | 1,84388 ` 18488 -— | 
Koli Nr. 2 | 1,94608 1,34605 |  --3 
Koli Nr. 4 | 2 1,34584 | — —4 
Koli Hill I 1,34724 1,84731 4-7 
Koli Hill 11 | 1,34717 1,34709 | —8 


Auch dieses Serum zeigt mit den verschiedensten Kolistämmen und 
mit Plazentaeiweiß keinerlei Abbau. 

Die Agglutination mit dem aus dem Magen gezüchteten Stämmen war 
ebenfalls negativ ausgefallen. 

Die Befunde dieser allerdings erst auf 4 Fälle ausgedehnten Versuche 
sind noch mit Vorsicht zu verwerten und jedenfalls nicht zu verallgemeinern. 

Wenn auch in zwei Fällen ein positiver Abbau gefunden wurde, so 
scheint es mit der Bildung von Abbaufermenten im Säuglingsorganismus 
doch ähnlich zu sein wie mit der Bildung von Agglutinaten, daß ihr Nach- 
weis jedenfalls zu den selteneren Ausnahmen zu zählen ist. Vor allem ist 
es notwendig, diese Versuche weiter auszudehnen!). | 

Immerhin scheint jedoch in einigen vereinzelten Fállen sowohl eine 
starke Agglutination als auch ein Abbau von Kolisubstraten stattzufinden. 

In diesen Fällen müßte man einen Übertritt von Koliprodukten in 
den Organismus annehmen, die dann die Abwehrreaktion ausgelöst hätten. 

Ein Übertreten von Kolitoxinen nimmt auch Platenga?) an, er be- 
handelte deshalb die Intoxikationen mit klinisch gutem Erfolg mit poly- 
valentem Koliserum. Seine Resultate wurden teilweise auch von Ham - 
burger?) bestátigt. Unsere eigenen Versuche darüber beschränken sich 
auf 3 Fälle schwerer Dyspepsie, bei denen wir polyvalentes Koliserum der 
sächs. Serumwerke aber ohne Erfolg injizierten. 


Schluß. 


(Zusammenfassung.) 


Ein Überblick über die ganze Arbeit läßt den Inhalt der Unter- 
suchungen kurz folgendermaßen zusammenfassen: 
Der Begriff der endogenen Infektion des Dünndarms, dessen Grund- 


1) Anmerkung bei der Korrektur: Inzwischen untersuchte A. Salomon auf meine 
Veranlassung weitere 2 Fälle nach der gleichen Methodik und fand in einem Fall von 
Intoxikation ebenfalls einen stark positiven Abbau von Kolieiweiß, 

?) Platenga, Die Serumtherapie der sog. alimentüren Intoxikation. Jahrb. f. 
Kinderkrankheiten 1917, Bd. 86. 

3) Hamburger, Die Behandlung der Toxikosen usw. Jahrb. f. Kinderkrank- 
heiten. Bd. 93. 1920. 
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lage bisher nur auf Leichenuntersuchungen beruhte, wurde durch klinische 
Untersuchungsmethoden — mittels Duodenalsonde — am lebenden Kind 
nachgeprüft, und als tatächlich bestehend an einem großen Material nach- 
gewiesen. Die bakteriologischen Befunde ergeben, daß beim darmgesunden 
Kind der Magen und der Dünndarm praktisch keimfrei sind. Bei akuten 
Dyspepsien, besonders der schweren Formen ist der Dünndarm dagegen mit 
Kolibazillen überwuchert; dieser Zustand besteht auch bei einer großen 
Zahl der durch parenterale Infekte bedingten dyspeptischen Zustände. 

Während dieser Darmbefund konstant zu erheben ist, wechselt der 
Bakteriengehalt des Magens bei diesen Krankheitsbildern je nach dem 
gerade bestehenden Säuregrad. Die säureresistente gr. + Flora, hauptsäch- 
lich gr. + Enterokokken, hält alle in Frage kommenden Säuregrade aus 
und kommt daher auch im gesunden Magen und Duodenum physiologischer- 
weise vor. Die säureempfindlichen Bazillen der Koligruppe dagegen können 
nur bestehen bei einer (H’)<“2-10”. Daher werden sie bei einer be- 
stimmten Sáurekonzentration (p, 4,7) abgetótet, einer [H'], die im Magen 
— auch im dyspeptischen Magen kommen oft hohe Grade vor — von Zeit 
zu Zeit erreicht wird. | 

Die Überschwemmung des Magens mit Kolibazillen findet vom Duodenum 
aus statt und ist daher nur möglich, wenn das letztere infiziert ist und 
wenn im Magen gerade ein niederer Säuregrad (pı 4) besteht, bei der 
die Koliflora existieren kann. Unter diesen Bedingungen findet sich dann 
im Magen die gleiche Bakterienflora wie im Duodenum. 

Entgegen früheren Anschauungen besteht bei Dyspepsie keine An- 
azidität resp. Subazidität, sondern in vielen Fällen Hyperazidität. 

Über den Entstehungs-Mechanismus der endogenen Infektion wird 
eine Hypothese aufgestellt, derzufolge die (H') des Chymus der oberen 
Darmabschnitte maßgebend ist für die physiologische Keimfreiheit. Mit 
ihrer Veränderung nach der alkalischen Seite hin, infolge primärer, äußerer 
Reize, wie ungeeignete Nahrung, Überhitzung etc. und dadurch bedingte 
vermehrte Absonderung von alkalischem Darmsaft, wird der bisher infolge 
seines Säuregrades ungeeignete Nährboden für die Kolibakterien günstiger, 
die bisher bestehende Barriere ist damit beseitigt und die Besiedelung des 
Dünndarms kann stattfinden. 

Pathalogisch-anatomische Untersuchungen über die Frage, ob bei der 
endogenen Infektion auch die Darmwand mitbeteiligt ist, ergeben, daß im 
allgemeinen die Infektion sich auf den Chymus beschränkt, daß die Bak- 
terien nicht durch die intakte Darmwand durchtreten und nur an Stellen, wo 
Epitheldeffekte vorhanden sind, in geringer Zahl in die Gewebe eindringen. 

Bei dem Zustandekommen der endogenen Infektion scheint auch ein 
Moment die betreffenden Kolistämme selbst mitverantwortlich zu machen. 
Prüfungen des antagonistischen Indexes, d. h. des Wucherungsvermögens der 
im Magen und Duodenum gefundenen Kolistämme ergeben nämlich, daß 
die Stämme fast durchweg ein starkes Wucherungsvermögen besitzen, so 
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daß sie also besonders geeignet erscheinen, in die oberen Darmpartien 
aufzuwandern. | 

Die Prüfung der Frage, ob es im Anschluß an die endogene Infektion 
zu einem Übertritt von Kolibazillen resp. ihren Produkten in den Körper 
und im Anschluß daran zu Abwehrreaktionen kommt, läßt sich schwer 
durch den Versuch des Nachweises von Antikörpern durchführen. Denn der 
Säuglingsorganismus ist noch wenig zu ihrer Produktion befähigt. Zahl- 
reich vorgenommene Agglutinationsprüfungen fielen bis auf zwei negativ aus. 

Abbauversuche von Kolieiweiß im Sinne der Abderhaldenschen Re- 
aktion zum Nachweis von etwaigen Abwehrfermenten konnten mit Hilfe 
der Mikroreaktion nach Pregl und de Crinis in vier Fällen durchgeführt 
werden, von denen zwei ein positives Resultat im Sinne des Abbaus er- 
gaben, so daß diese Methode zur weiteren Untersuchung dieser Frage günstige 
Aussichten bietet. | 

Im allgemein scheint jedoch eine Abwehrreaktion des Körpers selten 
nachgewiesen werden zu können, so daß von dieser Seite aus die Frage kaum 
sicher beantwortet werden kann, ob es im Anschluß an die endogene In- 
fektion wirklich zum Übertritt von Koliprodukten in den Organismus kommt. 

Für die klinische Erkenntnis ist es von großer Bedeutung, das Vor- 
handensein der endogenen Infektion feststellen zu können. Die Methode 
der Duodenalsondierung eignet sich für die klinische Untersuchung nicht, sie 
ist zu kompliziert und umständlich und stellt für den kranken Säugling 
eine zu große Anstrengung dar. 

Dagegen ist die vereinfachte Untersuchungstechnik dazu voll geeignet. 
Sie beruht auf der oben nachgewiesenen Tatsache, daß eine im Duodenum 
vorhandene Koliflora auch in den Magen einwandert und dort nachgewiesen 
werden kann, wenn der Sáuregrad des Mageninhalts dies gestattet, d. h. 
niedrig genug ist. 

Es genügt also, den Mageninhalt zu einer geeigneten Zeit, ca. 1 Std. 
nach einer Mahlzeit, steril auszuhebern, die (H') auf eine ganz einfache 
Weise mittels Indikatoren zu bestimmen und den Inhalt kulturell auf 
Bakteriengehalt zu prüfen. Findet sich kulturell ein positiver Befund, so 
besteht eine endogene Infektion. Findet sich bei niederer (H^) ein negativer 
Befund, so ist eine endogene Infektion auszuschließen. Bei einer hohen 
(H' sagt ein negativer Befund nichts aus, da die Bakterien durch die 
(H')-Ionenkonzentration abgetótet sein kónnen; in diesem Fall muß die 
Untersuchung zu einer anderen Zeit wiederholt werden. 

Diese einfache Methode stellt also ein wichtiges diagnostisches Hilfs- 
mittel dar, und je nach dem Ausfall der hiermit angestellten Untersuchung 
wird die Ernährungstherapie in entscheidender Weise beeinflußt werden. 


Abgeschlossen August 1921. 





Über Wesen und Behandlung der Fettsucht?). 


Von 


Prof. Dr. S. Isaac 
in Frankfurt a./Main. 


Mit dem Namen Fettsucht oder Fettleibigkeit bezeichnet man nach 
der Definition v. Noordens einen Zustand des Kórpers, bei dem das 
Fettgewebe so stark entwickelt ist, daß sich aus dem grofen Fettreichtum 
Nachteile für den Gesamtorganismus oder für einzelne Teile und deren 
Funktionen ergeben oder in Zukunft drohen. Die Grenze zwischen nor- 
malem und pathologischem Fettreichtum ist schwer zu ziehen. Wir müssen 
dem Begriff des gesunden Fettbestandes eine ziemliche Breite einräumen. 
Allgemein Gültiges läßt sich um so weniger sagen, als die Neigung zu Fett- 
ansatz nicht nur individuell, sondern auch landschaftlich und völkerschaft- 
lich sehr verschieden ist. Meist lehrt jedoch schon der Anblick, ob wir 
einen Menschen als fettleibig bezeichnen dürfen, und die einfache Betastung 
läßt erkennen, ob die Körperfülle nur auf überreichlichen Fettpolster, oder 
auch auf stark entwickelter Muskulatur beruht. 

Will man aber ein genaueres Urteil sich bilden, so kann man der 
Wage nicht entbehren. Von den verschiedenen Formeln, mittelst derer 
das Normalgewicht eines Fettleibigen errechnet werden kann, hat sich für 
klinische Zwecke die von v. Noorden angegebene am meisten bewährt. 
MaBgebend ist in dieser das Verhältnis von Gewicht zu Körperlänge Das 
Normalgewicht ist gleich dem Produkt aus Körperlänge (in Zentimeter) 
mal 430 als untere und 480 als obere Grenze. 

Unter der Voraussetzung, daß das Übergewicht durch Fettgewebe 
und nicht etwa durch Muskelmasse oder (dem bedingt ist, spricht man 
dann: 

l. von geringem Grade von Fettleibigkeit, wenn der Gewichtsüber- 

schuß 5—15 kg beträgt (etwa 10—20°/o), 

2. von mittlerem Grade von Fettleibigkeit, bei einem Gewichtsüber- 

schuB von 15—25 kg (etwa 20—30°/o), 

3. von hohem Grade von Fettleibigkeit, bei einem Gewichtsiiberschub 
von mehr als 25 kg (mehr als 30?/o). 


') Die nachstehenden Ausführungen stützen sich auf die Erfahrungen, welche ich 
an der v. Noordenschen Privatklinik sammeln konnte; im therapeutischen Teile lehnen 
sie sich an die dort üblichen Verfahren an. 
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Bei der klinischen Beurteilung eines Fettsiichtigen verdient neben 
der Feststellung des Grades der Fettleibigkeit auch die Verteilung 
des überschüssigen Fettes am Körper größere Beachtung, da die Fett. 
lokalisation häufig diagnostische Schlüsse auf gewisse, für die Entstehung 
mancher Fettsuchtsformen maßgebende ätiologische Faktoren, besonders Er- 
krankungen innersekretorischer Drüsen, gestattet. 

Für die Lokalisation des überschüssigen Fettes ist in erster Linie 
das Geschlecht bestimmend. Bei Männern findet sich oft eine Bevor- 
zugung der oberen Körperhälfte (Gesicht, Hals, Nacken), während bei 
Frauen vorwiegend die unteren Partien des Körpers betroffen werden. 
Daß dies aber nicht durchgängig die Regel ist, zeigt z. B. das häufige 
Vorkommen des männlichen Fettbauches, wie wir auch anderseits bei 
Frauen zahlreiche Varianten hinsichtlich des Fettansatzes finden. 

Im allgemeinen kann man bei der erwachsenen Frau nach J. Bauer !) 
vier Haupttypen der Fettlokalisation unterscheiden, je nachdem sich der 
Fettansatz an den Darmbeinkämmen und Lenden, in der Unterbauchgegend 
und am Gesäß findet („Rubenstypus“, durch die überwiegende Mehrzahl 
aller fettleibigen Frauen repräsentiert) oder vorzugsweise in der Gegend 
der Trochanteren lokalisiert ist („Reithosentypus“) oder vorwiegend Arme, 
Hals und Nacken, Brüste und Rücken bei relativ fettarmer unterer Körper- 
hälfte betrifft oder schließlich zur Entwicklung oft gewaltiger Fettmassen an 
Ober- und Unterschenkeln (supramalleolärer Fettkragen) bei geringem Fett- 
reichtum an Stamm und oberen Extremitäten führt. Wie Bauer hervor- 
hebt, ist für diese Gruppierung lediglich die Lokalisation, nicht die Stärke 
des Fettpolsters maßgebend. Auch bei nicht im eigentlichen Sinne fett- 
leibigen Frauen finden sich diese verschiedenen Formen des Fettansatzes 
mehr oder weniger ausgeprägt. 

Bei der sogenannten Mast-Fettsucht soll nach G. Rosenfeld?) auch 
das Ursprungsmaterial des Fettes für die Lokalisation überschüssigen Fettes 
am Körper maßgebend sein. Bei den durch Überfütterang mit Kohlen- 
hydraten fettleibig gewordenen Menschen finde sich eine mehr gleichmäßige 
Fettanhäufung im Gesicht, an den Armen und Beinen, sowie den Hüften; 
die gróften Fettmassen zeige allerdings der Bauch. Das Bauchfett iiber- 
wiege auch bei den durch Fettzufuhr gemásteten Menschen: daneben sei 
aber eine besonders starke Fettanhäufung am Nacken, den Wangen (Hänge- 
backen) den Fuß- und Handrücken, die durch die Fetteinlagerung gerundet 
erscheinen. Im Gegensatz zu diesen beiden Typen zeige der durch den 
übermäßigen Genuß alkoholischer Getränke Fettgewordene ein rotes, volles 
Gesicht, fetten Rumpf und Bauch, bei relativer Fettarmut der Beine. Diese 
Rosenfeldsche ätiologische Differenzierung ist u. E. aber noch ganz 
unbewiesen. 


!) J. Bauer, Über Fettansatz. Klin. Wochenschr. I, S. 1977. 1922. 
*) G. Rosenfeld, Die einzelnen Symptome des Diabetes. Berl. klin. Wochenschr. 
1918. Nr. 21. 


3] Uber Wesen und Behandlung der Fettsucht. 157 


Die durch Stórungen der innersekretorischen l'unktion der Keimdrüsen 
hervorgerufene sogenannte hypogenitale Fettsucht pflegt bei Männern 
mit einer sehr charakterischen, direkt als pathologisch zu bezeichnenden 
Fettverteilung einherzugehen. Ohne daß es zu sehr hochgradiger Ver- 
mehrung des Körperfettes zu kommen braucht, tritt das Fett an den 
Stellen hervor, die — wie schon oben gesagt — für das weibliche Ge- 
schlecht als typisch gelten: den Mammae, Hüften, dem Unterbauch, den 
Oberarmen und Oberschenkeln. Die Körperform derartiger hypogenitaler 
oder eunuchoider Männer wird daher ausgesprochen weiblich, ihr Habitus 
wird ein femininer. Es ist also mehr die qualitativ eigenartige Verteilung 
des Fettes als die Vermehrung desselben das Charakteristikum solcher 
„hypogenitaler“ Männer, während bei Frauen der Hypogenitalismus nur 
eine Vermehrung des Fettes an den Orten, an denen es sich bei ihnen 
schon normalerweise befindet, hervorruft. Wie Bauer hervorhebt, ist 
der weibliche Lokalisationstypus des Fettes das undifferenzierte, ursprüng- 
liche Speziesmerkmal, der männliche Verteilungstypus dagegen ein sekun- 
däres Geschlechtsmerkmal, das von der Funktion der Keimdrüsen (Hoden) 
abhängig ist. 

Schließlich kann in seltenen Fällen auch das Nervensystem einen Ein- 
flu& auf die Fettverteilung haben. Ebenso wie für den Wasserhaushalt, 
den Kohlehydrat- und Eiweifstoffwechsel existiert auch für den Fettstoft- 
wechsel ein ihn regulierendes Zentrum im Zwischenhirn, dessen Erkran- 
kungen zu vermehrtem Fettansatz führen können. Vielleicht ist auf eine 
einseitige Läsion dieses Zentrums die von L. R. Müller!) beobachtete, 
nur auf eine Körperhälfte beschränkte Zunahme des Fettgewebes zu be- 
ziehen. Neben diesem „hemiplegischen“ Typ Kennt man auch eine, viel- 
leicht durch spinale Ursachen bedingte, „paraplegische“ Form der Hyper- 
trophie des Fettgewebes. Diese Formen leiten über zu den lokalisierten, 
meist multiplen und symmetrischen Fettwucherungen, die in ihrer Gesamt- 
heit als Lipomatosis der universellen Adipositas gegenübergestellt werden 
und die in dieser Abhandlung nicht weiter berücksichtigt werden sollen?). 


Ursachen der Fettsucht. 


Fettleibigkeit entwickelt sich ausnahmslos nur auf Grund eines Mif- 
verhältnisses zwischen Energieaufnahme (Nahrung) und Energieabgabe 
(Wärme, Arbeit) oder anders ausgedrückt: wenn die Einnahmen die für 
den jeweiligen Zustand des Körpers und den jeweiligen Energieaufwand 
henötigte Erhaltungskost übersteigen. Den Ursachen für das Zustande- 
kommen dieser Bilanzstörung nachzugehen, ist praktisch von größter Be- 


)L R. Müller, Einfluß des Nervensystems auf das Fettgewebe. Verhandl. d. 
Kongr. f. inn. Med. 1921. 
2) Vergl. H. Günther, Die Lipomatosis und ihre klinische Formen. Arb. a. d. 
med. Klinik zu Leipzig. H. 5. Gustav Fischer. Jena 1920. 
13* 
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deutung, da der Erfolg therapeutischen Handelns von der richtigen Er- 
kenntnis abhängt. 

Man unterscheidet heute zwei ätiologisch verschiedene Gruppen von 
Fettleibigkeit, wozu als dritte die recht häufige Verbindung beider Formen 
hinzukommt. 


A. Exogene Fettsucht. 


Wir sprechen von exogener Fettsucht, wenn die den Umsatz be- 
herrschenden Stoffwechselvorgänge normal sind und nur ein künstlich ge- 
schaffenes Mißverhältnis zwischen Einnahme und Ausgabe das Aufspeichern 
von Energieträgern veranlaßt. Ein solches Mißverhältnis kann zustande 
kommen: 0 

1. durch Steigerung der Nahrungszufuhr bei durchschnittlich nor- 

malem Verbrauch (Überfütterungs- oder Mastfettsucht), 

2. durch Herabsetzung des Verbrauches bei durchschnittlich normaler 

Nahrungszufuhr (Trägheitsfettsucht), 
3. durch Vereinigung von übermäßiger Ernährung mit herabgesetztem 
Verbrauch. 

v. Noorden hat früher einmal ausgeführt, daß nicht nur grobe Un- 
mäßigkeit in der Nahrungszufuhr über das Bedürfnis hinaus zu übermäßigem 
Fettansatz zu führen braucht, sondern daß schon infolge unbedeutender 
Überschreitung des täglichen Nahrungsbedarfs, die durchaus nicht in das 
Gebiet der Völlerei gehörigen, sich allmählich beträchtliche Grade von 
Fettleibigkeit entwickeln können. 

Werden z. B. täglich 200 Kalorien, die schon in einem halben Liter 
Milch oder 25 g Butter oder 90 g Brot oder ‘/:o Liter leichten Bieres 
enthalten sind, über den Bedarf zugeführt, so kann es zu einer Fettan- 
reicherung von 21,5 g pro Tag, von 7,85 kg im Jahr kommen; das ergibt, 
da das Fettgewebe auch Wasser enthält, eine jährliche Gewichtszunahme 
von ca. 11 kg. 

Mindestens ebenso häufig wie durch Steigerung der Nahrungsaufnahme 
wird die Entwicklung der Fettleibigkeit durch Einschränkung der Muskel- 
tätigkeit veranlaßt, wie wir dies z. B. bei gesunden Menschen sehen, die 
plötzlich etwa durch Verlust eines Gliedes (Amputierte) in ihrer Bewegungs- 
freiheit stark gehemmt werden. Meist allerdings legen allmählich ein- 
tretende Verschiebungen in den Lebensgewohnheiten, die einen Nahrungs- 
überschuß bei Verminderung des Energiebedarfs zur Folge haben, den 
Grund zu übermäßigem Fettansatz. Auch dies läßt sich durch folgendes 
Beispiel v. Noordens veranschaulichen: 

Wenn ein Mann von 70 kg Gewicht seine in einem höheren Stockwerk etwa 
15 m hoch gelegene Wohnung, zu der er täglich 4mal hinaufzusteigen pflegte, mit einer 
Parterrewohnung vertauscht, so bedeutet das bereits eine bedeutende Einschränkung 
seiner täglichen Muskelarbeit. Die Steigarbeit hatte den Nettowert 60 x 70 = 4200 Kilo- 


grammeter; tatsächlich beansprucht sie aber eine Kraftentwicklung von 14000 Kilo- 
grammeter = 32,9 Kalorien, weil im Durchschnitt nur 30° der aufgewendeten Energie 
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der äußeren Arbeit zugute kommt. Um diesen Betrag vermindert sich also seine täg- 
liche Arbeitsleistung. Das bedeutet eine Ersparnis von 3,54 g Fett pro Tag, von 1800 g 
Fett im Jahre; d. h. eine jährliche Zunahme von 1870 g Fettgewebe. 

Wenn solche geringfügige Ursachen bei manchen Menschen schon ge- 
nügen dürften, um allmählich die Entwicklung von Fettleibigkeit hervor- 
zurufen, so ist es verständlich, daß manche Fettgewordene sich Über- 
schreitungen ihres Nahrungsbedarfes nicht bewußt geworden sind und der 
Arzt erst bei genauerer Erhebung der Anamnese solche aufzudecken ver- 
mag. In dieser Hinsicht pflegen z. B. Süßigkeiten zwischen den Mahl- 
zeiten oder alkoholische Getränke häufig nicht als maßgebend und mit- 
wirkend bewertet zu werden, wie denn überhaupt außerordentlich unrichtige 
Vorstellungen über den Nährwert und die mästenden Eigenschaften der 
verschiedenen Nahrungsmittel im Umlaufe sind. Ob unverständige Be- 
köstigungsweise in ihren verschiedenen Formen oder etwa ein Mangel an 
muskulärer Betätigung, der, wie schon erwähnt, in besonderem Maße die 
Gefahr des Fettwerdens in sich birgt, bestimmend in Frage kommen, muß 
von Fall zu Fall entschieden werden. 

Man darf aber nicht verkennen, daß häufig noch etwas anderes hin- 
zukommt, was ohne Zutun des Willens zu dauernder Überfütterung führt: 
nämlich Störungen der die Nahrungsaufnahme und die Arbeitsleistung 
regelnden Allgemeingefühle oder Triebe. In manchen Fällen sind 
es Triebstörungen, die das ständige Überfüttern veranlassen und 
namentlich unterhalten: Wegfall von Hemmungen, die dem natürlichen 
Nahrungsbedürfnis einen Halt vorschieben, wenn der jeweilige Bedarf des 
Körpers gedeckt ist (Hyperorexie). Die Triebe sind normalerweise so ein- 
gestellt, daß sich Nahrungsaufnahme und Körperbedarf, wenn wir längere 
Zeiträume in Betracht ziehen, völlig decken und bei der Mehrzahl der 
Menschen eine über viele Jahre sich erstreckende Konstanz des Körper- 
gewichtes bedingen. Der physiologische Mechanismus der Bedarfstriebe 
ist uns noch nicht klar, noch weniger die Angriffsweise der Störung, die 
teils angeboren, teils in früher Kindheit anerzogen und im späteren Leben 
erworben sein kann. 

Aber auch die Energie-Ausgabe wird durch Gemeingefühle 
dirigiert: Bauer?) hat das kürzlich so formuliert: „Ermüdungsgefühl und 
Ruhebedürfnis auf der einen Seite, das Gefühl der kraftvollen Vitalität des 
Bewegungs- und Betätigungsdranges, einer gewissermaßen hypertonischen 
Einstellung des Organismus anderweits sind Gemeingefühle, die das Aus- 
maß der Arbeitsleistung unabhängig von unserem Willen mitbestimmen.“ 

Individuen mit ruhigem Temperament und einem gewissen Phlegma 
sind daher unter gleichen Ernährungsverhältnissen der Gefahr des Fett- 
werdens mehr ausgesetzt als andere unruhigere und lebhaftere. Auch das 
äußert sich oft schon in der Kindheit und wirkt sich im ganzen späteren 
Leben aus. Solche Fälle aber, in denen Eigenart des Temperaments oder 
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Triebstórungen mitbestimmend für die Entstehung der Fettsucht sind, 
stellen zweifellos Übergänge zu jener anderen Form dar, die wir als 
endogene Fettsucht bezeichnen; denn Triebe oder Temperament sind 
sicher konstitutionelle oder endogene Faktoren; aber sie führen nur zur 
Fettleibigkeit, wenn die Einnahmen mit den Ausgaben nicht in Einklang 
gebracht werden. Daher gehören sie letzten Endes doch ins Gebiet der 
Mastfettsucht. 
Endogene Fettsucht. 

Demgegenüber werden als endogene Fettsucht i. s. st. jene Fälle be- 
zeichnet, in denen Menschen fettleibig werden und bleiben können, obwohl 
sie nicht über den Durchschnitt essen, und auch an Muskelleistungen 
nicht hinter anderen Menschen zurückstehen, die eine weit kalorien- 
reichere Kost zu sich nehmen und doch nicht fett werden. Das Miß- 
verhältnis zwischen Energie-Aufnahme und -Abgabe im Sinne einer Er- 
sparnis der Ausgaben und der dadurch bedingte Fettansatz ist bei dieser 
Form nicht durch das äußere Verhalten des Menschen veranlaßt, 
sondern durch Eigentümlichkeiten seines Stoffwechsels, die ıhn 
von anderen Durchschnittsmenschen unterscheiden. Es handelt sich um 
Individuen mit abnorm geringem Energieverbrauch. 

In manchen dieser Fälle liegen erkennbare Erkrankungen innersekre- 
torischer Drüsen vor, z. B. der Hypophyse oder der Geschlechtsorgane, in 
der Mehrzahl aber ist der Nachweis von Stórungen seitens der hormon- 
liefernden Organe nicht ohne weiteres zu erbringen. Während man in 
solchen Fällen früher ganz allgemein von Änderungen der protoplasma- 
. tischen Zersetzungsenergie sprach, nehmen wir auch hier heute Funk- 
tionsstörungen derjenigen Organe an, welche die Oxydationsvorgánge im 
Organismus regulieren. Unter diesen Organen nimmt die Schilddrüse eine 
wichtige Stelle ein, weshalb v. Noorden, Lorand u.a. diese Fälle „ein- 
facher konstitutioneller Fettsucht^ schon seit langem auf eine Minder- 
. wertigkeit der Schilddrüsenfunktion zurückführen. 


Die Stoffwechselstörung bei der Fettsucht. 

Die Stoffwechselpathologen haben viel Arbeit darauf verwandt, um 
in Fällen endogener Fettsucht exakte Beweise für das tatsächliche Vor- 
handensein einer abnorm tiefen Einstellung der Kalorienproduktion bei- 
zubringen, seit Cohnheim in seinem Lehrbuch der allgemeinen Pathologie 
und Bouchard in seinem berühmten Buche ,Maladies par ralentissement 
de la nutrition^ (1882) dies theoretisch postuliert haben und v. Noorden 
diese Frage erstmals im Jahre 1892/93 der klinisch-experimentellen Be- 
arbeitung unterzog. 

Für die verminderte Kalorienproduktion dieser fettleibigen Menschen 
kann Folgendes hauptsächlich maßgebend sein: 

1. der sogenannte Grundumsatz oder der Basaltstoffwechsel, d. h. 

diejenige Quote des Kraftwechsels, welche zur Erhaltung normaler 
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Ruhefunktionen, Herztätigkeit, Atemarbeit, Ruhestoffwechsel des 
Muskels und der Organe gerade ausreicht, könnte herabgesetzt sein, 

2. die Steigerung des Kraftwechsels nach Nahrungsaufnahme, die 

sogenannte spezifisch dynamische Wirkung könnte geringer sein. 

Beides muß zu einer Ersparnis der Ausgaben führen. 

Am leichtesten erscheint zunächst die Beantwortung der den Grund- 
umsatz betreffenden Frage. So einfach auch dessen Feststellung durch die 
Bestimmung des Sauerstoffverbrauches mittels des Zuntz-Geppertschen 
Apparates oder neuerer, einfacherer Vorrichtungen (z. B. Kroghscher 
Apparat) ist, so große Schwierigkeiten macht aber doch die Vergleichung 
der bei Fettleibigen gewonnenen Zahlen mit den vorhandenen Normal- 
zahlen, weil das Kilogramm Normalmensch mit dem Kilogramm eines Fett- 
leibigen biologisch nicht gleichwertig ist. Denn die Summe des atmenden 
Protoplasmas ist im Kilogramm des Fettleibigen bedeutend geringer, und 
demgemäß entfällt weniger Sauerstoff in der Zeiteinheit auf das Kilogramm 
Körpergewicht. Deshalb ist es auch nicht angängig, die in der Zeiteinheit 
(Minute) pro Kilogramm Körpergewicht verbrauchte Sauerstoffmenge bei 
Fettleibigen und Normalen ohne weiteres zu vergleichen. Von Noorden 
hatte daher schon früher vorgeschlagen, bei Fettleibigen auf der Basis der 
Körperlänge zu berechnen, welches Gewicht der betreffende Mensch nor- 
malerweise entsprechend seiner Körperlänge haben muß. Zu einer prak- 
tisch brauchbaren Schätzung des auf die Körperlänge entfallenden Normal- 
gewichtes gelangt man durch Multiplikation der Körperlänge in Zentimetern 
mit 455, so daß z. B. bei 180 cm Länge das Gewicht 81,9 betragen soll. 
Der für dieses Gewicht berechnete Grundumsatz muß dann auch um 20°/o 
erhöht werden, da die Masse des lebenden Gewebes beim Fettleibigen doch 
immerhin größer ist, als bei mittlerem Ernährungszustand, da ferner das 
Herz infolge der Vermehrung der Blutkapillaren im Fettgewebe eine größere 
Blutbahn zu versorgen hat und schließlich auch die Arbeit der Atemmus- 
: keln größer ist als unter normalen Verhältnissen. Der auf diese Weise 
errechnete Wert für den Grundumsatz kann dann mit dem im Stoffweclisel- 


versuch gefundenen Werte verglichen werden. 

Neuerdings haben J. A. Harris und F. G. Benedict?) eine Formel angegeben, 
mittels derer sie aus Alter (in Jahren), Gewicht (in Kilogramm) und Körperlänge (in 
Zentimeter) den dem betreffenden Menschen zukommenden 24stündigen Grund- 
umsatz in Kalorien direkt berechnen: Die Formeln sind folgende: 

Für Männer: 

24 stündiger Grundumsatz — 66,4730 + 13,7516. Gewicht + 5,0033. Länge — 6,7550. Jahren. 

Für Frauen: 

24 stündiger Grundumsatz = 655,0955 + 9,5634. Gewicht + 1,8496. Länge -- 4,6756. Jahre. 

Benedict hat auch Tabellen veröffentlicht, die auf Grund von Versuchen und 
theoretischen Berechnungen aus der Kenntnis des Geschlechts, des Alters, der Körper- 
länge und des Gewichtes den für das betreffende Individuum zu postulierenden Grund- 
umsatz einfach abzulesen gestatten. 


Harris, J. A. und F. G. Benedict, A biometrie study of human basal 
metabolism. Carnegie Inst. Washington. Publ. 279. 1919, 
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Die auf Grund der v. Noordenschen Berechnungen festgestellten 
Grundumsütze stimmen mit den nach Benedict sich ergebenden natürlich 
nicht vollständig überein; manchmal ist jedoch die Differenz zwischen 
beiden Zahlen auffallend gering. 

Eine weitere Möglichkeit des Vergleiches des Stoffwechsels Fettsüch- 
tiger und Normaler besteht darin, den Kalorienumsatz pro 1 m? Oberfläche 
zu berechnen und mit demjenigen normaler Personen zu vergleichen. 
v. Noorden hat früher bezweifelt, ob die Konstanz des Quotienten: 
Kalorienumsatz 
-Oberfläche 
die Körperform des Fettleibigen übertragen werden darf und ob im Sinne 
Rubners die Oberfläche biologisch bestimmend für den Grundumsatz ist. 
Unsere in letzter Zeit ausgeführten vergleichenden Berechnungen (siehe 
Tabelle I) zeigen jedoch, daß sowohl bei Beziehung auf das Körpergewicht 
wie auch auf die Oberfläche, außer bei jungen Individuen, ziemlich über- 
einstimmende Resultate sich ergeben. 

Zur Oberflüchenberechnung wurde früher allgemein die Meehsche Formel be- 

nutzt. Dieselbe lautet: 
12,8 y Körpergewicht”. 
In neuerer Zeit hat Du Bois!) eine andere Formel angegeben, die aus Höhe und Körper- 
gewicht die Körperoberfläche zu berechnen gestattet: 
Körperoberfläche = 0,007184 x Gewicht 0,425 x Länge 0,725. 

Eine weitere Formel für die Berechnung der Körperobertläche haben W. M. Boothby 
und J. Sandiford?) abgeleitet aus den vorstehend angeführten Benedictschen For- 
meln für die 24stündige Würmeproduktion, indem sie bestimmte Konstanten in diese 
Formeln einführten; ihre Formeln sind folgende: 

Körperoberfläche für Männer: 

2,15: Gewicht + Höhe — 15,1 
190 


, die sich bei mittlerem Ernáhrungszustand findet, auch auf 


Körperoberfläche bei Frauen: 
8,17 - Gewicht + Höhe + 301 

| m | . 480 لا‎ 

Diese Formeln von Boothby und Sandiford ergeben auch nach unseren Fest- 
stellungen (s. Tabelle I) ungefähr die gleichen Werte für die Körperoberfläche wie die 
du Boissche Formel. Nach Du Bois beträgt für das Alter zwischen 20 und 50 Jahren 
die Kalorienproduktion pro 1 m? Oberfläche und Stunde: 40 Kalorien bei Männern und 
37 Kalorien bei Frauen. 

F. G. Benedict hält die Anwendung der Oberflüchenformeln zur Berechnung 
der Würmeproduktion neuerdings ebenfalls für zulüssig, ohne damit allerdings zugeben 


zu wollen, daß eine kausale Beziehung zwischen Körperoberfläche und Würmeproduktion 
besteht. 








-———— —M —— —— - —— 


1) Du Bois D. and Du Bois F. E., Clinical calorimetry. X. paper. A formula 
to estimate the approximate surface area of height and weight be known. Arch. int. 
med. 1916. Bd. 17. S. 887. 

*) W. M. Boothby and J. Sandiford, A comparison of the Du Bois and the 
Harris and Benedict normal standards for the estimation of the basal metabolic 
rate. Journ. of biological chemistry 44 B. 767. 1922. 
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Bei den Schwierigkeiten, mit denen die vergleichende Betrachtung 
des Energiestoffwechsels bei Fettleibigen zu rechnen hat, ist es verstánd- 
lich, daß der Nachweis der Verminderung des Grundumsatzes nicht leicht 
zu führen ist, zumal die Ausschlüge der Gaswechselanalyse im Sinne einer 
Verminderung des Sauerstoffverbrauches nicht immer sehr betrüchtlich zu 
sein brauchen. Weiterhin hat man bei den Gaswechselbestimmungen mit 
individuellen Abweichungen von mindestens 10°/, nach oben und unten zu 
rechnen. Nach den ausgedehnten Untersuchungen der amerikanischen 
Autoren ist sogar erst eine Abweichung von mehr als + 15°/, als patho- 
logische anzusehen. Schließlich ist manchmal im einzelnen Falle das End- 
resultat etwas verschieden, je nachdem ob man Körpergewicht oder Ober- 
fläche bei der Berechnung der zum Vergleiche dienenden Normalzahlen 
zugrunde legt. 


Bei einer Zusammenstellung des im Jahre 1910 vorliegenden Materials 
an Gaswechselanalysen bei Fettsüchtigen konnte v. Noorden!) nur in 
wenigen Fállen eine ausgesprochene Verminderung des Grundumsatzes als 
tatsacblich vorhanden gelten lassen. Es handelte sich um Beobachtungen 
von v. Bergmann?) sowie Salomon. Das seitdem veröffentlichte 
Material ist nicht sehr groß. E. Grafe?) fand spáüter in vier Fällen ein- 
facher Fettsucht dreimal Umsätze, die an der unteren Grenze der Norm 
lagen und nur einmal eine deutliche Erniedrigung des Grundumsatzes. 
Neuerdings kommt R. Plaut*) in einer im Institut von Kestner ausge- 
führten Arbeit zu dem Schlusse, daß bei der konstitutionellen Fettsucht 
der Grundumsatz nicht herabgesetzt ist. 


Ganz kürzlich berichtet Liebesny*) leider ohne Mitteilung von 
Einzelheiten, in 14 Fallen konstitutioneller Fettsucht 9 mal Umsatzvermin- 
derung von 10—21°/o gefunden zu haben. Besonderes Interesse verdienen 
die von W. M. Boothby und Sandiford an 94 Fettsüchtigen mit dem 
Haldaueschen Apparat ausgefiihrten Analysen des respiratorischen Gas- 
wechsels. Sie fanden, daß im Gegensatz zu normalen Individuen und an 
anderen Krankheiten leidenden Personen bei den Fettsüchtigen der Grund- 
umsatz im ganzen niedrige Werte zeigt. Dieser Befund ist um so be- 
merkenswerter als im einzelnen Falle meist nur eine respiratorische Analyse 
gemacht wurde, die beim ersten Versuche immer eher etwas zu hohe Werte 
ergibt. 

!) v. Noorden, Die Fettsucht. Monogr. Wien 1910. 

2) v. Bergmann, Der Stoff- und Energieumsatz beim infantilen Klysódem und 
Adipositas universalis usw. Zeitschr. f. exper. Pathol. und Therap. V. 646. 1909. 

*) E. Grafe, Beitrige z. Pathol. und Ther. d. Fettsüchtigen. D. Arch. f. klin. Med. 
133. 1920. 

+) R. Plaut, Gaswechseluntersuchungen bei Fettsucht und Hypophysiserkran- 
kungen. D. Arch. f. klin. Med. Bd. 139. S. 284. 1922. 

5) Liebesny, Beitr. zur Path. d. resp. Gaswechsels. Wien. klin. Wochenschr. 
1922. Nr. 45. 
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In der folgenden Tabelle stellen wir eine Reihe von Grundumsatz- 
Bestimmungen zusammen, die an fettsüchtigen Patienten unserer Privat- 
klinik mit dem Kro ghschen registrierenden Spirometer ausgeführt wurden. 
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Wir bedienten uns nicht des Kroghschen Originalmodells, sondern des von 
Liebesny!) modifizierten Apparates. Die Patienten wurden morgens nüchtern uuter- 
sucht, nachdem sie am Tage vorher eine eiwei&arme Kost erhalten hatten. Es wurden 
in den meisten Füllen an verschiedenen Tagen mehrere Respirationsversuche angestellt, 
die gut übereinstimmende Resultate ergahen, wenn die Patienten genügend eingeschult 
waren. Es handelt sich in allen Füllen um einfache Fettsucht; nur im Fall 18 und 14 
bestand der Verdacht einer Hypophysenerkrankung, wenn auch Veründerungen der 
Sella turcica nicht nachweisbar waren. 


1) P. ] Liebesny, Die klinische Bedeutung der Gaswechseluntersuchung beim 
Menschen. Med, Klinik. 1922. Nr. 20. 
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Vergleichen wir die für den Grundumsatz gefundenen Werte mit den 
nach Benedicts Tabellen berechneten, so ergibt sich nur in Fall 12 eine 
stärkere Herabsetzung des Grundumsatzes; in allen übrigen Fällen war 
eine wesentliche Erniedrigung nicht festzustellen. Rechnet man die 
Kalorienproduktion auf die nach den neueren Formeln bestimmte Körper- 
oberfläche um, so finden wir Werte, die zwischen 759 und 931 Kalorien 
pro m* schwanken und damit ebenfalls nicht aus dem Bereich der Norm 
fallen: das Gleiche gilt für die drei letzten Fälle der Tabelle, welche 
jugendliche Fettleibige betreffen. 

Wir finden also in Übereinstimmung mit früheren Autoren, daß eine 
ausgesprochene Erniedrigung des Grundumsatzes im allge- 
meinen nicht vorhanden ist. Man kann aber sagen, daß in manchen 
Fällen die Werte an der unteren Grenze der Norm liegen. Eine aus- 
gesprochene Herabsetzung des Stofiwechsels ist, wie schon früher erwähnt, 
als eine große Seltenheit aufzufassen. 

Wenn also nur in ganz vereinzelten Fällen eine sichere Herabsetzung 
des Basalstoffwechsels gefunden wird, könnte man versucht sein, dem Ver- 
halten des Grundumsatzes jegliche Bedeutung in der Pathogenese der Fett- ` 
sucht abzusprechen. Man muß sich aber bei der Beurteilung der negativen 
Ergebnisse der schon früher hervorgehobenen Schwierigkeiten bewußt bleiben, 
die sich der vergleichenden Betrachtung des Stoffwechsels der Fetten ent- 
gegenstellen und auch berücksichtigen, daß in vielen der untersuchten Fälle 
die Fettsucht schon lange bestanden und der Stoffwechsel sich daher der 
größeren Körpermasse angepaßt haben kann, wodurch die ursprüngliche 
Verminderung verdeckt wird. Daher könnte man der in einzelnen Fällen 
unter allen Kautelen festgestellten Herabsetzung der Kalorienproduktion 
doch eine prinzipielle Bedeutung für die Theorie der Stoffwechselstörung 
bei der Fettsucht beimessen. 

Aber auch ohne daß große Verminderungen des Grundumsatzes vor- 
liegen, sollte man meinen, daß ein Individuum, welches ständig einen auch 
nur um 10 ۲/۵ niedrigeren Ruhe-Nüchternwert hat als andere sonst mit ihm 
vergleichbare, durch diese konstitutionelle Eigenschaft allein schon erhebliche 
Fettmengen anhäufen könnte. Unter der wohl zutreffenden Voraussetzung, 
daß die Abweichung vom Durchschnittswert des endogenen Umsatzes im 
gleichen Verhältnis auch mm Tagesumsatz zum Ausdruck kommt, zeigt 
v. Noorden!) an 2 anschaulichen Beispielen, wie schon geringfügige Schwan- 
kungen des Grundumsatzes erklären können, weshalb bei einer durch. 
schnittlich ausreichenden Ernährung der eine Mensch sein Körpergewicht 
erhält, andere in genügend langen Zeiträumen magerer oder fetter werden. 


Er setzt den Fall, daß der Durchschnittsmensch A zur Bestreitung aller Leistungen 
einer täglichen Nahrung von 2500 Kalorien bedarf. Sie ist für ihn die „Erhaltungskost* ; 
sein Gewicht hält sich konstant. 


1) v. Noorden und Salomon, Handbuch d. Ernährungslehre und Diätetik I. 
S. 126. 1920. 
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Ein anderer Mensch B nimmt bei gleichen Leistungen dieselbe Nahrung zu sich. 
Da sein endogener Umsatz aber um 10?/e« hóher liegt, so bedarf er eigentlich 2750 
Kalorien. Dieses Defizit von 250 Kalorien deckt er aus seinen Kórperreserven. Er wird 
daher abmagern, bis er zu einem geringeren Protoplasmabestande gekommen ist, für 
dessen Erhaltung 2500 Kalorien genügen. Ein dritter Mensch C nimmt die gleiche 
Nahrung zu sich und leistet dieselbe Arbeit wie A und B. Bei einem um 10?;, niedrigeren 
Grundumsatz als es der von A ist, bedarf er nur 2250 Kalorien. Die Differenz von 250 
Kalorien kommt zum Ansatz; das bedeutet einen täglichen Ansatz von ungefähr 25 g 
Fett. Im Laufe der Zeit kann sich dann ansehnliche Fettleibigkeit entwickeln bis all- 
mählich der der vergrößerten Körpermasse entsprechende Kraftwechsel die überschüssigen 
Kalorien in Anspruch nimmt. 

Diese, nach allgemeiner Auffassung noch in das Bereich des Normalen 
fallenden Schwankungen des Kalorienumsatzes um 10°/o nach unten und 
oben zeigen eben, daß die Oxydationsenergie der Grewichtseinheit mensch- 
lichen Protoplasmas auch individuell verschieden ist, ebenso wie in den 
verschiedenen Lebensaltern die Größe der Wärmeproduktion eine wech- 
selnde ist. 

Neben diesem konstitutionellem Momente müssen bei der Ausbildung 
höherer Grade von Fettsucht allerdings noch andere Faktoren (Mast etc.) 
mitwirken. Eine Verminderung des Grundumsatzes ist, wie v. Berg- 
mann!) hervorgehoben hat, immer nur ein disponierendes Moment, das 
die Aufstapelung des Fettes erleichtert; treffen wir doch auch unter den 
verschiedensten pathologischen Verhältnissen einen Niedergang der Oxy- 
dationsenergie an, ohne daß es zur Entstehung von Fettsucht kommt. 

Da die Ergebnisse der Grundumsatzuntersuchungen vom Standpunkt 
einer exakten Beweisführung natürlich nicht recht befriedigen, hat man 
sich schon seit längerer Zeit die Frage vorgelegt, ob auch sonst noch Er- 
sparungen im Energiehaushalt denkbar sind, welche einen leichteren Ansatz 
von Fett erklären. Jaquet und Svenson, denen später Stähelin und 
Reach folgten, hatten bereits 1901 gezeigt, daß die nach Nahrungsauf- 
nahme einsetzende Steigerung der Oxydationen (Spezif. dymanische Wir- 
kung) bei Fettsüchtigen geringer sei als bei Gesunden. 

Gegen die Versuche dieser Autoren wurden von verschiedener Seite 
kritische Einwendungen erhoben, auf die hier nicht näher eingegangen 
werden soll. Heute kann aber an der Tatsache nicht mehr gezweifelt 
werden, nachdem weiteres Beweismaterial hinzugekommen ist. So hat 
R. Plaut?) in größeren Untersuchungsreihen gefunden, daß in Fällen ein- 
facher Fettsucht ohne charakteristische Erscheinungen seitens der endo- 
krinen Drüsen nach einem eiweißreichen Frühstück die Kalorienproduktion 
sich in den ersten 2 Stunden meist nur um 5—15% über den Grundum- 
satz erhob, während die Steigerung bei Gesunden durchschnittlich 24—30% 
betrug. Dasselbe fand sich auch bei hypophysärer Fettsucht. In einzelnen 


1) v. Bergmann, Stoffwechsel bei der Fettsucht. Handbuch d. Biochemie, 
Bd. 4. 1909. 
EU 
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Fällen haben andere Untersucher gleiche Feststellungen gemacht; es han- 
delte sich hier meist um hypophysäre oder genitale Fettsucht, die weiter 
unten besprochen sind. 

Ohne Zweifel kann die durch die verminderte spezifisch-dynamische 
Wirkung besonders des Eiweißes bedingte Herabsetzung der Wärmepro- 
duktion ein wichtiges Moment darstellen, um zu einer Aufstapelung von 
Fett zu führen, wenn auch zu bedenken ist, daß bei gewöhnlicher Erhal- 
tungskost die Ausschläge im Sinne einer Steigerung der Oxydationen viel 
geringere sind als nach den ambundanten und eiweißreichen Nahrungs- 
mengen, die zur Feststellung der spezifisch-dynamischen Wirkung gegeben 
werden müssen. Immerhin lernen wir eine weitere konstitutionelle 
Abweichung des Stoffwechsels kennen, die zeigt, daß der 
Fettsüchtige auf Nahrungsüberschüsse abnorm reagiert, aller- 
dings nicht zu erklären vermag, warum in vielen Fällen endogener Adi- 
positas auch bei kalorienärmster Kost häufig keine Gewichtsabnahme, 
manchmal sogar weitere Zunahme erfolgt. 

Für ‚die Pathogenese der Fälle aber, in denen die Fettsucht auf dem 
Boden einer chronischen Überernährung erwächst, spielt neben der 
Verminderung der spezifisch-dynamischen Wirkung vielleicht noch etwas 
anderes eine Rolle: eine fehlende oder verminderte Anpassungsfähigkeit 
des Organismus, sich bei Überernährung auf ein höheres Oxydationsniveau 
einzustellen. Grafe und Koch!) haben nämlich gezeigt, daß eine lang- 
dauernde Überfütterung mit einer den Kalorienbedarf weit übersteigenden 
Nahrung bei Mensch und Tier zu keiner bedeutenden Gewichtszunahme, 
wohl aber zu einer erheblichen Steigerung des Gesamtstoffwechsels führt, 
welche einer zu starken Fettansammlung entgegenwirkt. Wir haben hier 
eine Umsatzsteigerung, die nicht in den energetischen Bedürfnissen der 
Zellen ihren Ursprung hat, sondern durch die Fülle der angebotenen Nähr- 
stoffe bedingt wird, also eine wirkliche Luxuskonsumption darstellt. Das 
Fehlen dieser Luxuskonsumption oder, was das gleiche besagt, die Un- 
fähigkeit auf dauernden Nahrungsüberschuß mit der Einstellung auf einen 
höheren Kalorienumsatz zu reagieren, müßte natürlich zu Fettsucht führen. 

Ob neben diesen quantitativen Änderungen im Stoffwechsel, die zum 
mindesten in vielen Fällen einen wichtigen ätiologischen Faktor darstellen, 
der die Aufstapelung von Fett erleichtert, noch qualitative Abartungen des 
Stoffwechsels vorkommen, die für die Pathogenese der Fettsucht von Be- 
dentung sind, ist heute noch nicht sichergestellt. Manche Autoren glauben 
zwar, solche um so mehr annehmen zu müssen, als die Minderungen im 
Energiewechsel, wie wir gesehen haben, sehr häufig nicht evident sind. 
So hat neuerdings Arnoldi?) die seinerzeit von v. Noorden aufgestellte 


!) E. Grafe und R. Koch, Über den Einfluß langdauernder starker Überer- 
nährung auf die Intensität der Verbrennungen etc. D. Arch. f. klin. Med. 106. 564. 1912. 

*" W. Arnoldi, Untersuchung über den Stoffwechsel bei der Fettsucht. Zeitschr. 
f. klin. Med. Bd. 94. Heft 4/6. 1922. 
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Theorie der diabetogenen Fettsucht durch klinische experimentelle Unter- 
suchungen aufs neue zu stützen und für das Fettsuchtsproblem zu ver- 
allgemeinern gesucht. Nach Arnoldi steht bei der Adipositas im Mittel- 
punkt des krankhaften Geschehens eineStórung der Kohlenhydratverbrennung, 
die zu einer Entleerung des Zuckers nach innen, d. h. in die Fettdepots 
führt. Hausleiter!) ein Schüler L. Mohrs denkt an eine Störung der 
Fettverbrennung selbst, die ihrerseits zu einer kompensatorischen Steigerung 
der Kohlenhydratverbrennung fübre. Die manchmal gefundene hóhere Ein- 
stellung des respiratorischen Quotienten bei Fettsüchtigen wird demgemáf 
von beiden Autoren je nach ihrem Standpunkte verschieden erklärt. Wir 
sehen das Beweismaterial, das zugunsten: dieser Auffassungen sprechen 
würde, im Augenblick noch nicht für beweiskräftig an. 

Auch von Bergmann?) weicht in seiner letzten Bearbeitung des 
Feitsuchtsproblems etwas von der rein energetischen Betrachtungsweise ab. 
Er prägte das Wort von der lipomatösen Tendenz des Bindegewebes, um 
damit zu sagen, daß es sich nicht um eine Gleichgewichtsstörung zwischen 
Energieeinnahme und Ausgabe handele, sondern um eine qualitative Ab- 
artung des Gewebschemismus mit sekundärer Beeinflussung des Energie- 
stoffwechsels: „die Zellen holen sich das Fett, aus welchem Kausalnexus ist 
unbekannt, woher sie es bekommen“. Als Analogon werden von v. Berg- 
mann die Lipome herangezogen. Bei diesen, ebenso wie bei der einen 
Übergang zur allgemeinen Adipositas darstellenden Dercumschen Krankheit 
und anderen Formen mehr umschriebenen krankhaften Fettansatzes dürfte 
vielleicht eine, unter endokrinen oder nervös-trophischen Einflüssen 
sich entwickelnde lipomatöse Tendenz oder Lipophilie (Günther) bestimmter 
Gewebsteile eine Rolle spielen. Daß derartige lokalisierte Prozesse unab- 
hängig von den allgemeinen Stoffwechselvorgängen sich abspielen können, 
lehren z. B. zwei Fälle von Morbus Basedow, bei denen Zondek?) trotz 
erheblich erhöhten Grundumsatzes beträchtliche umschriebene Fettansamm- 
lungen am Unterkörper fand. Wir haben es aber hier im Gegensatz zur 
allgemeinen Adipositas mit Prozessen zu tun, die bereits Tumorcharakter 
haben und z. T. wahrscheinlich auf zellulären Entwickelungsstörungen be- 
ruhen. (Vergl. Günther, Die Lipomatosis, l. c.) 


Die Rolle der endokrinen Drüsen in der Pathogenese der 
Fettsucht. 


Die vorstehenden Betrachtungen ergaben, daß bei der Entwicklung von 
Fettsucht in manchen Fällen Stoffwechselstórungen sicher von Bedeutung 
sind. Die Ursache der letzteren sehen wir nicht mehr in allgemeinen Verände- 
rungen der Zellfunktionen, etwa im Sinne der zellulären Stoffwechselkrank- 


1) ۲۲, Hausleiher, Über den Gaswechsel bei verschiedenen Formen von Fett- 
sucht etc. Zeitschr. f. exp. Path. u. Ther. Bd. 17. S. 413. 1915. 

*) v. Bergmann |l. c. 

*) B. Zondek, Verhandl. d. Kongr. f. innere Medizin 1922. 
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heiten Ebsteins, sondern in gestórten Funktionen der Hormondrüsen, 
deren Aufgabe neben vielen anderen die Steuerung und Regulation des 
Stoffwechsels ist. . 

I. Die thyreogene Fettsucht. 


v. Noorden hat als einer der ersten auf den wahrscheinlich thyreo- 
genen Ursprung vieler Fettsuchtsfälle hingewiesen. Die Schilddrüse regelt 
die Lebhaftigkeit der Oxydationen und den Kalorienverbrauch des Organis- 
mus, sie wirkt auf die Verbrennungsprozesse im Organismus ähnlich wie 
ein Blasebalg auf glimmendes Feuer (v. Noorden). Möglicherweise sind 
daher viele Fettsuchtsfälle die Folge einer thyreoiden Hypofunktion, die, 
wie v. Noorden sagt, quantitativ und qualitativ zu gering ist, um 
Myxödem zu erzeügen, aber groß genug, um durch die Verringerung der 
von der Schilddrüse ausgehenden Antriebe der Fettleibigkeit Vorschub zu 
leisten. Weil ebenso wie beim Hyperthyreoidismus auch bei Hypothyreo- 
idismus die verschiedensten quantitativen Abstufungen der verminderten 
Funktion vorkommen müssen, kann man, wie wir gesehen haben, nur in 
extremen Fällen, den sicheren Nachweis des verminderten Grundumsatzes 
als Ursache der Adipositas bringen; man muß sich vielmehr begnügen die 
früher besprochenen Schwankungen des Grundumsatzes um den allgemeinen 
Durchschnittswert bereits als Ausdruck eines thyreogenen Hyper- oder 
Hypotonus des Stoffwechsels anzusehen. 

Auf eine Hypofunktion der Thyreoidea läßt sich wahrscheinlich auch 
die verminderte Erregung des Gesamtstoffwechsels nach Eiweißzufuhr zurück- 
führen. Diese spezifisch-dymanische Wirkung des Eiweißes, die nach den 
Untersuchungen I,usk’s durch eine Reizwirkung der beim Eiweißabbau ent- 
stehenden Aminosäuren bzw. Oxysäuren zustande kommt, ist anscheinend 
auch an die intakte Funktion der Schilddrüse gebunden. Wir sehen einen 
Hinweis darauf, daß die aus dem Eiweißabbau stammenden Stimulantien 
des Stoffwechsels an der Schilddrüse angreifen, in den Versuchen von 
Abelin!), der kürzlich zeigte, daß gleichzeitige Verabfolgang von Thyreo- 
idin die spezifisch-dymanische Wirkung des Eiweißes wesentlich steigerte. 
Auch die sekundäre Stoffwechselsteigerung bei überreicher Nahrungszufuhr 
ist an die Schilddrüsenfunktion geknüpft; zeigten doch Grafe und Eck- 
stein?) in ihren experimentellen Untersuchungen, daß die Anpassungs- 
fähigkeit des Organismus, sich je nach der Größe der Nahrungszufuhr auf 
ein höheres Oxydationsniveau einzustellen, und damit einer Fettanhäufung 
vorzubeugen, verloren geht, wenn den Versuchstieren die Schilddrüse ent- 
fernt wurde. 

Demgegenüber vertritt neuerdings Kestner°) die Auffassung, daß 
gerade die spezifisch-dynamische Wirkung der Nährstoffe nicht durch die 


1) Abelin, Über spezifisch -dynamische Wirkung der Nahrungsstoffe. Klin. 
Wochenschr. I. 1922. S. 2188. 

*) Grafe u. Eckstein, Zeitschr. f. physiol. Chemie 1920. 

*) Kestner, Verhandl. d. Kongr. f. innere Med. 1922. 


170 S. ISAAC, [16 


Schilddrüse, sondern durch die Hypophyse vermittelt werde, und daher 
auch die gewóbnliche konstitutionelle Fettsucht eine Hypophysenstórung 
sei. Wir kommen an anderer Stelle (Seite 173) hierauf noch zuriick. 

Wie die Schilddriise der Fettsiichtigen funktionsuntiichtig wird, ist sicher 
sehr verschieden: Schädigungen der Drüse durch infektiöse toxische Pro- 
zesse oder noch häufiger eine ererbte (konstitutionelle) Schwäche des Organs 
spielen eine Rolle. Wenn letztere auch besonders häufig in Betracht kommt, 
so sollte man doch, worauf v. Noorden besonders hinwies, auch der im 
Anschluß an Infektionskrankheiten entstehenden thyreogenen Fettleibigkeit 
in Analogie zu dem durch infektiöse Schädigungen des Pankreas entstehen- 
den Diabetes größere Beachtung schenken. 


II. Die dysgenitale Fettsucht. 


Von größter praktischer Bedeutung für die Entsteliung der Fettsucht 
sind ferner Störungen oder Ausfall des innersekretorischen Anteiles der 
Geschlechtsdrüsen, wie wir sie nach Kastration, im Klimakterium oder 
sonst bei Erkrankungen und Entwicklungshemmungen der Geschlechts- 
organe antreffen. Nach v. Noordens Auffassung üben die Hormone der 
Genitaldrüsen keinen unmittelbaren Einflu& auf die Oxydationsvorgünge 
aus, sondern sie wirken auf dem Umwege über die Schilddrüse sekundür 
auf den Stoffwechsel ein. So würe letzten Endes auch die genitale Fett- 
sucht eine thyreogene. Tatsüchlich weisen manche, hier nicht im einzelnen 
aufzuzählende Befunde, z. B. das Auftreten von Schilddrüsenatrophie nach 
Kastration auf Abhängigkeitsbeziehungen zwischen Schilddrüse und Hoden 
bzw. Ovarien hin, und die aus neuerer Zeit stammenden Stoffwechselver- 
suche von Korentschewsk y !) sprechen ebenfalls zugunsten eines ausge- 
sprochenen Synergismus zwischen beiden Organsystemen. 

Von manchen Autoren wird ferner hervorgehoben, daß von der Stú- 
rang der Genitalfunktion weniger der Grad der Fettsucht als die Art der 
Fettlokalisation abhänge, die hypogenitalen fettsüchtigen Männern durch 
die Annäherung an den weiblichen Typus der Fettverteilung ihr eigen- 
artiges Gepräge verleiht. Eunuchoidismus ist überhaupt nicht immer mit 
Fettleibigkeit verbunden. Wir kennen Formen des eunuchoiden Hoch- 
wuchses neben solchen der eunuchoiden Fettsucht, und besonders l'andler 
hat darauf hingewiesen, daB Fettsucht keineswegs zu den Merkmalen des | 
Hypo- bzw. Dysgenitalismus gehört. 

Mögen nun die inersekretorischen Anteile der Geschlechtsdrüsen un- 
mittelbar oder durch Vermittlung anderer Hormondrüsen in Beziehung zu 
den Stoffwechselvorgängen stehen, unabhängig davon hat die Frage, ob beı 
der genitalen Fettsucht überhaupt tiefgreifende Änderungen des Stoff- 
wechsels nachweisbar sind, schon lange das Interesse zahlreicher Forscher 
m 1) W.G. Korentschewsky, Die Beziehungen zwischen Schild- und Keimdrúsen 
in Verbindung mit deren Einfluß auf den Stoffwechsel. Zeitschr. f. exper. Pathol. u. 
Ther. XVI. 90. 1914. 
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erregt. Wie bei der einfachen konstitutionellen Fettsucht war man darauf 
bedacht, auch bei der genitalen Form Minderungen des Grundumsatzes 
nachzuweisen. Ältere klinische Beobachtungen bei kastrierten Frauen 
hatten keine Herabsetzung des Stoffwechsels ergeben; die schon länger 
zurückliegenden experimentellen Untersuchungen von Löwy und Richter 
einerseits, von Lüthje andererseits, führten zu widersprechenden Resul- 
taten, insofern erstere eine Herabsetzung des Grundumsatzes, letzterer da- 
gegen keine Änderungen desselben bei kastrierten Hunden nachweisen 
konnten. Die Diskussion, die sich an diese Versuche anschloß, zeigte auch 
wieder, wie kompliziert die Beurteilung quantitativer Änderungen des Stofl- 
wechsels ist. Stehen somit die Tierversuche auch heute noch auf schmaler 
Basis, so macnen doch Beobachtungen am Menschen aus neuerer Zeit es 
wahrscheinlich, daß Ausfall der Keimdrüsenfunktionen zu Veränderungen 
des Grundumsatzes führen kann. Löwy und Kaminer fanden nämlich 
bei einem Manne, der infolge einer Schußverletzung die Hoden verloren 
hatte, und den charakteristischen eunuchoiden Habitus aufwies, eine Herab- 
setzung des Grundumsatzes. Ähnlich lauten die Befunde Liebesnys!), der 
u. a. bei einem Patienten mit Fettsucht infolge Hypoplasie des Genitales 
eine Umsatzverminderung feststellte. 

Besonders interessant ist ein von Rolly?) untersuchter Fall. Es han- 
delte sich um einen Patienten, den wegen einer Tuberkulose der Hoden 
diese entfernt werden mußten. Nach der Kastration nahm der Kranke in 
wenigen Wochen 30 kg zu. Es wurden vor und nach der Kastration Gas- 
wechseluntersuchungen vorgenommen. Trotz der Gewichtszunahme hatte 
der Grundumsatz nach der Kastration nicht nur nicht zugenommen, son- 
dern eher etwas abgenommen. Auch zeigte sich, daß vor der Kastration 
die spezifisch-dynamische Wirkung zugeführten Fleisches sehr stark war, 
während sie später in der fetten Periode nur noch sehr gering war. Wie 
schon an anderer Stelle hervorgehoben, sind solche Fälle, in denen die 
Fettsucht gleichsam akut sich entwickelt hat, besonders geeignet für den 
Nachweis quantitativer Änderungen des Stoffwechsels. 


III. Die hypophysäre Fettsucht. 


Die dritte der innersekretorischen Drüsen, die in der Pathogenese 
der Fettsucht eine große Rolle spielt, ist die Hypophysis cerebri. Die 
hypophysäre Fettsucht gehört aber bereits in das (sebiet der sogenannten 
pluriglandulären Erkrankungen, da in vielen Fällen gleichzeitige Störungen 
der Genitalfunktionen vorhanden sind. Fröhlich hat dieses komplizierte 
Krankheitsbild der „Dystrophia adiposo-genitalis* 1901 zuerst beschrieben. 


Am typischsten ist das Symptomenbild, wenn es sich bei Knaben und Jünglingen 
entwickelt. Neben der Fettleibigkeit, die nicht immer sehr hochgradig zu sein braucht, 


س س 





UEM 
2) Rolly, Zum Stoffwechsel bei der Fettsucht. Deutsche med. Wochenschr. 1321. 
Nr. 31. 

Würzburger Abhandlungen. Bd. 21. H. 6. 14 
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die aber durch die dem weiblichen Typus folgende Verteilung des Fettgewebes (Unter- 
bauch, Cristae iliacae, nates, mammae, Oberschenkel) besonders auffállig ist, geben das 
Fehlen der sekundüren Geschlechtscharaktere (fehlender Bartwuchs, zarte, weiche Haut, 
Ausbleiben des Stimmwechsels) und die mangelhafte Ausbildung der áuBeren Genitalien 
(mit spärlichem, mehr nach weiblichem Typus angeordnetem perigenitalen Haarwuchs) 
dem klinischen Bilde eine eigenartige Prügung. Setzt die Erkrankung erst nach vollen- 
deter Geschlechtsreife ein, so komunt es neben der Fettleibigkeit zum Schwinden der 
Behaarung, Rückgang des Bartwuchses, Hodenatrophie, sowie Impotenz. Zu diesen 
Symptomen treten dann in vielen Füllen noch zerebrale Erscheinungen hinzu: Sehstó- 
rungen mit Gesichtsfeldeinschränkungen, Zeichen des allgemeinen Hirndruckes, Schlaf- 
sucht und anderes. In einzelnen seltenen Fällen bestand außerdem noch Akromegalie 
oder Diabetes insipidos. 


In zahlreichen Fällen der Erkrankung, die pathologisch-anatomisch') 
untersucht werden konnten, fanden sich schwere Veränderungen im Gebiet 
der Hypophyse, sei es, daß diese selbst oder ihr Stiel (meist durch Tumor- 
bildung) primär erkrankt oder durch Veränderung benachbarter Hirngebiete 
sekundär in Mitleidenschaft gezogen und dadurch schwer geschädigt war. 
Ist das Krankheitsbild durch Tumoren der Hypophyse selbst hervorgerufen, 
so finden sich auch schon röntgenologisch feststellbare Veränderungen der 
Sella turcica, des knöchernen Hypophysenbettes, in Form von Erweiterung, 
Arrosionen und selbst völligen Schwund derselben, was diagnostisch von 
größter Bedeutung ist. 

Die Frage nun, welcher Teil der Hypophyse eigentlich als Sitz der 
zu der Fettsucht führenden Stoffwechselstórung ist, steht seit làngerer Zeit 
zur Diskussion. Die Verschiedenheit der pathologisch-anatomischen Befunde 
erlaubte im einzelnen Falle keine sichere Entscheidung; dazu kam noch, 
daß allmählich auch Fälle von Adipositas bekannt wurden, in denen bei 
der Autopsie die Hypophyse selbst völlig intakt befunden wurde. Ohne 
auf die umfängliche Literatur hier eingehen zu wollen, sei hier nur an die 
von Biedl?) jüngst vertretene Auffassung erinnert; Danach liefert die Pars 
intermedia der Hypophyse ein Hormon, welches ein Tonikum für das am 
Boden des dritten Ventrikels gelegene Stoffwechselzentrum ist und zu diesem 
wahrscheinlich durch den Hypophysengang gelangt. Durch Erkrankung der 
Pars intermedia selbst oder, was wohl am häufigsten der Fall ist, durch 
Verlegung der Abflußwege ihres Inkretes infolge Tumoren der Hypophyse 
selbst oder benachbarter Gehirnteile wird die Wirksamkeit des Hormons 
aufgehoben und dadurch die Funktion des vegetativen Zentrums gestört. 

Außerdem kann aber ohne irgendwelche Erkrankung der Hypophyse 
dieses Zentrum selbst in seiner Tätigkeit gestört sein und dadurch Fett- 
sucht hervorgerufen werden. Man spricht dann von zerebraler Adipositas. 
Mannigfache im Gehirn gelegene Ursachen scheinen zu Störungen der 
Funktion dieses Stoffwechselzentrums führen zu können, wie geringer 


1) Vgl. z. B. die Literatur-Zusammenstellungen bei J. Heuser, Angiom der 
Hypophyse bei Adipositas hypogenitalis. Inaug.-Diss. Frankfurt 1917 und K. Gottlieb, 
Ergeb. d. allg. Pathol. u. path. Anatomie 1920. 

2) Biedl, Referat auf dem Kongr. f. innere Med. 1922. 
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Hydrocephalus, ferner umschriebene enzephalitische Prozesse, an 
der Gehirnbasis, wie sie zuerst von M. Meyer!) beschrieben und neuer- 
dings als Ursache zerebraler Fettsucht immer häufiger gesehen wurden. 

Die Schwierigkeiten die rein zerebralen Formen der Fettsucht von 
den hypophysären zu trennen, siml außerordentlich groß. Vielleicht ge- 
hören zu ersteren auch manche der Fälle, welche klinisch das Bild der 
hypophysären Fettsucht darbieten, dagegen alle Erscheinungen seitens einer 
Hypophysenerkrankung vermissen lassen. 

Die Atrophie der Keimdrüsen findet sich sowohl bei hypophysärer, 
wie auch bei zerebraler Fettsucht, was begreiflich ist, nachdem Aschner 
festgestellt hat, daß außer der Hypophyse auch das basale, vegetative 
Zentrum trophische Impulse zu den Keimdrüsen sendet. Aber sowohl bei 
der hypophysären wie bei der rein zerebralen Form, sind Fälle beschrieben 
worden, in denen eine Beteiligung der Keimdrüsen nicht vorlag. 

So wenig ein Zweifel darüber bestehen kann, daß die Fettsucht bei 
der Dystrophia adiposo genitalis endogener Natur ist, so wenig übersicht- 
lich sind bis jetzt hier die Beziehungen zwischen innersekretorischer Stó- 
rung und Verfettung. Es sind hier, wie schon v. Noorden ausführte, 
verschiedene Möglichkeiten denkbar. Zunächst könnte die Hypophyse bzw. 
ihr, das Stoffwechselzentrum stimulierende Hormon ähnlich wie die Schild- 
drüse einen direkten, regulierenden Einfluß auf die Oxydationsprozesse 
ausüben, so daß Hypopituarismus ähnlich wie Hypothyreoidismus zur Herab- 
setzung derselben führt. Das Vorliegende, allerdings sehr spärliche an 
Tieren gewonnene experimentelle Material spricht vielleicht in diesem 
Sinne: 

Bei hypophysiopriven Tieren haben Cushny sowie Benedict und 
Homans, ferner Ashner und Porges ein Absinken des Stoffwechsels 
gefunden. Auch beim Menschen liegen Anhaltspunkte hierfiir vor, wenn 
auch die Angaben beziiglich des respiratorischen Stoffwechsels bei der 
Fröhlichschen Krankheit wechselnde sind. In den schon längere Zeit 
zurückliegenden Beobachtungen von Stähelin, Benedict und Joslin, 
Falte, Bernstein und Porges war der Grundumsatz normal. Von 
neueren Untersuchungen seien zunächst die von E. Grafe?) erwähnt. In 
einem Falle mit Hypophysentumor fand er den Grundumsatz stark erniedrigt, 
in einem anderen Falle mit typischem klinischen Befund, aber ohne 
nachweisbare Hypophysenveränderungen, war die Kalorienproduktion nicht 


herabgesetzt. 

In von Monakows?) Falle von Dystrophia adiposogenitalis bei einem 58 jährigen 
Manne (Atrophie des Hypophysen-Vorderlappens, Atrophie der Samenkanälchen und 
Leydigschen Zellen, Fettansatz nach eunuchoidem Typus) war eine Herabminderung 


!) M. Meyer, Klin. Beitrag z. Kenntnis d. Funktion des Zwischenhirns. Zeitschr. 
f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. XX. 327. 1913. 
2) Grafe, l. c., Arch. f. klin. Med. Bd. 133. 1920. 
4) v. Monakow, Zur Pathologie der Hypophyse, Schweizer Arch. f. Neurologie 
8. 200. 1921. 
14* 
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des Grundumsatzes vorhanden, trotzdem infolge einer floriden Tuberkulose hohes Fieber 
bestand. 

| H. Zondek u. Löw y?) fanden in ihren Füllen von hypophysärer Fettsucht keine 
Herabsetzung des Stoffwechsels, soweit der Grundumsatz in Frage kommt. 

Liebesny?) berichtet kurz über 3 Fälle, in denen die Werte der Norm ent- 
sprechen. * | 

Wir selbst erhielten bei Untersuchung des Grundumsatzes in zwei klinisch typi- 
schen Fällen, aber ohne nachweisbare Hypophyseerkrankung, ebenfalls normale Werte 
(Siehe Tabelle). 

Mehrere Forscher haben sich nicht nur auf die Feststellung des Grundumsatzes 
beschränkt, sondern auch die spezifisch-dynamische Wirkung untersucht und sind dabei 
zu folgenden interessanten Ergebnissen gekommen: 

So fand Talbot?) bei einem 2jührigen Knaben mit 24,8 kg Gewicht den Grund- 
stoffwechsel normal, dagegen eine Verminderung der spezifisch-dynamischen Wirkung. 

Auch Rolly*) vermifte eine Erhóhung der Oxydation nach Nahrungsaufnahme. 


Eine größere Zahl von Fällen hat R. Plaut) im Institut von Kestner 
untersucht. Davon 5 mit sicher nachweisbaren Veränderungen der Hypo- 
physe. Hier war nur in einem Falle ein herabgesetzter Grundumsatz, da- 
gegen in allen Fällen eine Verminderung der spezifisch-dymanischen Wir- 
kung vorhanden. 

Von besonderem Interesse ist, daß R. Plaut aber in Fällen schwerster 
Hypophysenerkrankungen, wie sie die Fälle von hypophysärer Kachexie 
darstellt, auch eine starke Herabsetzung des Grundumsatzes gefunden hat, 
also einen ähnlichen Befund, wie er bei schweren Erkrankungen der Schild- 
drüse (Myxödem) bekannt ist. 

Es kann nach all diesen Untersuchungen als sicher gelten, daß die 
Hypophyse den Stoffwechsel wirkungsvoll beeinflußt. Kestner und Plaut 
ziehen allerdings den weitgehenden Schluß, daß die echte konstitutionelle 
Fettsucht fast immer auf Hypophysenstörung beruhe, weil ja auch hier, 
wie früher ausführlich geschildert, ohne gleichzeitige Grundumsatz - Ver- 
minderung eine Herabsetzung der spezifisch-dynamischen Wirkung der 
Nahrungsmittel festgestellt wurde. 

Es ist im Augenblick schwer, zu dieser Hypothese Stellung zu nehmen; 
wir móchten sie noch nicht für bewiesen halten. Was aber die Pathogenese 
der Fettsucht bei der Dystrophia adiposa genitalis anlangt, so ist es wohl 
berechtigt, hier eine direkte Wirkung der Hypophyse auf die Oxydations- 
prozesse anzunehmen. Damit soll aber keineswegs von der Hand gewiesen 
werden, daß, im Sinne früher von v. Noorden geäußerter Anschauungen: 
eine sekundäre Beeinflussung der Schilddrüsenfunktion durch die erkrankte 
Hypophyse oder die häufig ebenfalls affizierten Keimdrüsen bei dem be- 
kannten Synergismus der innersekretorischen Drüsen im Bereiche der Mög- 
lichkeit liegt. 

H. Zondek, Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1922. 
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IV. Fettsucht durch Erkrankungen anderer Drüsen mit innerer Sekretion. 


Hier ist noch die Epiphysis (Zirbeldrüse) zu nennen, deren Erkran- 
kung ebenfalls zu Fettsucht führen kann. Bisher sind einzelne Fälle be- 
obachtet worden, in denen Geschwülste der Zirbeldrüse zu Fettsucht führten!). 
Neben der Fettsucht bestehen in diesen Fállen noch andere charakteristische 
Veránderungen: Hirndruck, das Nothnagelsche Vierhügel-Syndrom (Augen- 
muskellahmungen, Ataxie) und das Frankl-Hochwartsche Syndrom: ab- 
normes Längenwachstum, Hypertrichosis, Schlafsucht, prämature Genital- 
entwicklung. 

Die Pathogenese dieser Fettsuchtsform ist noch vollständig unklar. 
Luce ist geneigt, bei den durch Zirbeldrüsengeschwülste hervorgerufenen 
Fällen ebenfalls eine Druckwirkung auf das Zwischenhirn und dadurch be- 
dingte Schädigung des Stoffwechselzentrums anzunehmen. Es scheinen aber 
doch auch Hormonwirkungen in Frage zu kommen, welche die Fettsucht 
auslösen; denn einzelne experimentelle Erfahrungen haben gezeigt, daß 
Injektionen von Epiphysenextrakt bei Tieren Fettansatz hervorruft (Hyper- 
pinealismus. 

Zum Schluß sei noch erwähnt, daß auch durch Erkrankung der 
Nebennierenrinde Fettleibigkeit entstehen kann. Diese ist bei Frauen be- 
sonders charakterisiert durch ein gleichzeitiges Auftreten von Hypertrichose 
und viriler Umformung des weiblichen Habitus (Hirsutismus). 

Inwieweit die Thymus bei der Entstehung von Fettsucht eine Rolle 
spielt, ist noch gänzlich unklar. Man weiß nur, daß experimentelle Hyper- 
tymisation bei jungen Ratten Fettansatz erzeugt. 

Alles dies zeigt, wie außerordentlich verwickelt die Verhältnisse bei 
der Entstehung von Fettsucht liegen können, und dab in vielen Fällen an 
das Vorhandensein pluriglandulärer Erkrankungen gedacht werden mul). 


Die Behandlung der Fettsucht. 


Die Fettsucht entsteht, wie in den vorigen Kapiteln ausgeführt wurde, 
durch ein Mißverhältnis zwischen Energieeinnahme und -Ausgabe, mügen 
auch die auslösenden Faktoren sehr verschieden sein. Eine Korrektur 
dieses Mißverhältnisses ist auf verschiedenen Wegen möglich: durch Ver- 
minderung der Einnahme oder durch Vermehrung der Ausgaben. Das 
Erstere erreichen wir durch eine den Bedarf gerade deckende oder unter 
ihm bleibende Ernährung; eine Steigerung der Ausgaben läßt sich durch 
Muskeltätigkeit und Erhöhung des Stoffumsatzes erzielen. Daneben spielen 
bei der praktischen Durchführung der Entfettungskuren noch die verschie- 
densten physikalisch-therapeutischen Maßnahmen eine unterstützende Rolle. 


1) Vgl. z. B. in der neueren Kasuistik K. Lówenthal, Epiplysäre Fettsucht 
bei geschwulstfórmiger Entartung des Organs. Zieglers Beitrag 67. S. 207, 1020. — 
Luce, H., Zur Diagnostik der Zirbelgeschwülste und zur Kritik der zerebralen Adipo- 
sitas: Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk, 68/69. S. 187. 1921. 
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I. Diütetische Behandlung. 


Unter allen eben erwähnten Verfahren steht an erster Stelle die 
diätetische Behandlung. Objekt derselben sind vor allem die Fälle von 
Mast- und Trägheitsfettsucht; auch in letzteren kann, selbst bei Einsetzen 
ausgiebiger Muskeltätigkeit, die Einschränkung der Nahrungszufuhr nicht 
entbehrt werden, da die Muskelarbeit sofort ein verstärktes Nahrungsbe- 
dürfnis zur Folge hat, welches die durch die Arbeit erzielten Fettverluste 
wieder kompensiert, falls man die betrefienden Individuen in diätetischer 
Beziehung sich selbst überläßt. Alle diätetischen Behandlungsmethoden 
der Fettleibigkeit sind Entziehungskuren; ihr Zweck ist, Nahrungsaufnahme 
zum Energieverbrauche in das richtige Verhältnis zu bringen. Gelingt 
letzteres, so wird Gewichtsstillstand erreicht. Meist genügt dies aber nicht; 
um die Patienten von ihrem überschüssigen Fett zu befreien; muß die 
Kalorienzufuhr geringer sein, als dem Verbrauche entspricht. Diesem 
Zwecke dienen die verschiedenen Grade der Entfettungskuren, die man 
nach dem Vorschlage v. Noordens in drei Stufen ordnen kann: 

Setzt man den Fall, daß der Größe und der Beschäftigung des 
Patienten entsprechend seine wahre Erhaltungskost 2500 .talorien be- 
trägt, so würde 

die erste Stufe der Entfettungsdiát ca. */s des Bedarfes, im vor- 
liegenden Beispiel also 2000 Kalorien betragen, 

die zweite Stufe der Entfettungsdiät zwischen Zi und Bis des 
Bedarfes, also 2000—1500 Kalorien enthalten, 

die dritte Stufe der Entfettungsdiät zwischen °/s und ?/s des 
Bedarfes, also 1500—1000 Kalorien entsprechen. 

Es gelingt leicht die Diät dem ersten Grad entsprechend einzu- 
stellen. Es genügt meist, alles sichtbare Fett (Butter, Öl, Fleischfett usw.) 
weg zu lassen, Gemüse und Mehlspeisen fettarm zuzubereiten, den Genuß 
von Süßigkeiten sowie von alkoholischen Getränken einzuschränken, um 
die Kalorienzufuhr auf 2000 Kalorien herabzudriicken. 

Um zur zweiten Stufe der Entfettungsdiát, zu gelangen, greift man 
nach v. Noorden zu folgenden Maßnahmen: 

a) weitgehende Fettbeschränkung: die hauptsächlichsten Fett- 
träger wie Speck, das dem Fleische sichtbar anhaftende Fett, fette Wurst- 
waren, Fettkäse, fett zubereitete Gemüse, Mehlspeisen und Suppen, werden 
ausgeschaltet. Von Butter kann soviel genommen werden, als zu einem 
dünndn Brotaufstrich nötig ist. 

b) Beschrünkung der Kohlenhydrate: Völlig zu vermeiden sind 
Zucker und Süßigkeiten, sowie alle fett zubereiteten Mehlspeisen. In ein- 
zelnen Fällen müssen auch andere mehlhaltige Nahrungsmittel beschränkt 
werden. 

c) Beschränkung von Wein und Bier. 

d) Einschaltung sogenannter Entlastungstage in Form von 
Milch, Obst oder Obst-Gemüsetagen (Siehe unten). 
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Häufig ist es zweckmäßig den Patienten einen bis ins einzelne aus- 
gearbeiteten Kostzettel in die Hände zu geben, der etwa folgendermaßen 
nach v. Noorden lauten könnte: 





Eiweiß Fett E Kalorien 


hydrate | 
Morgens: | 
Tee oder Kaffee . . . . . . . . — = — 
100 g mageres Fleisch . . . ; 20,0 1,5 0,2 96 
50 g Gurke oder Tomate cd Ra- | 
dieschen, Obst . . . . . . 0,5 =- 1.1 7 
ll. Frühstück: | 
200 g frisches Obst . . . . . . . 1,4 — 16,0 70 
Mittags: | 
200 g Bouillon. . . . . . . . . 1,2 1,0 .- 14 
150 g mageres Fleisch . . . . . . 300 2,2 =- . 144 
200g Cemüge . ۰ 40 | 04 9,0 57 
200 g Kartoffel. . . . 40 | 02 400 180 
10 g Butter zu Fleisch und Gemüse -— | 8,2 — 76 
200 g Obst mit Saccharin. . . . . 14 = 16,0 70 
100 g f.isches Obst . . . . . . . 0,7 — 8,0 30 
Vesper: ۱ 
Tee nach Belieben . . . . . . . — — — — 
LME da a 9,9 AN "` -- 12 
Abends: 
2 Eier oder 150 g Fleisch. . . . . 11,8 10,4 | — 145 
200g Gemüse . . . . . . . . . 4,0 0,4 9,0 97 
200 g Kartoffel. . . . . . . . . 4,0 0.2 40,0 180 
90 g Radieschen . . . 0,6 — 2,0 11 
100 g frisches Obst (roh tee gekocht 07 -- 8,0 35 
50 g Magerkáse . . . . . 17,8 6,1 2,1 136 
10 g Butter zur Sh én beie : Es | 82 | — | 76 
Für den ganzen Tag: | | 
100 g Schrotbrot . . . . . . . . 81 07 . ۵ 294 
rund | 116 4» | 200 | 1600 


Die zweite Stufe der Entfettungsdiät ist für längere Zeiträume be- 
stimmt; ihr Anwendungsbereich sind vorwiegend mittlere Fettsuchtsgrade 
und Fälle von kindlicher Fettleibigkeit. Bei hohen Fettsuchtsgraden er- 
reicht man nur in einer Minderzahl der Fälle Befriedigendes.. Die Ge- 
wichtsverluste bei häuslicher Anwendung der zweiten Stufe der Entfettungs- 
diät betragen anfangs 1—2 kg im Monat, vermindern sich aber allmählich. 
Bei gleichzeitiger starker Muskelbetätigung können sie sich auf 4—5 kg 
pro Monat erheben. 

Bei der IIl. Stufe der Entfettungsdiät soll die zugeführte 
Kalorienmenge zwischen 3/5 und ?/s des Bedarfs betragen; in angeführtem 
Beispiele zwischen 1500 und 1000 Kalorien. Seit Harvey-Banting sind 
von verschiedensten Autoren (Örtel, Ebstein, Hirschfeld, Kisch, 
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v. Noorden u. a.) Diátschemata angegeben worden, welche dieser For- 
derung entsprechen. v. Noordens Diät unterscheidet sich von der ur- 
sprünglichen Bantingkost durch einen geringeren Gehalt an Eiweiß, aber 
durch einen höheren Gehalt an Kohlenhydraten: 


v. Noordens Kostbeispiel !). 


Eiweiß | Fett Kohlen- | Kalorien 





| hydrate | 

Morgens: 

2 Eier . . . 2s oak AS 118 10,4 | — | 145 

25 g Schrotbrot "E 2,0 02 : 10 . 59 
Mittags: | | | 

200 g Fleischbrühe . . . 1,2 10 | — e 14 

200 g mageres Fleisch (Rohgewicht ۱ 400 . 3,0 0,4 194 

100 g Kartoffeln . . . Kee 20 ` 03 . 20,0 93 

200 g Gemüse (Rohgewicht) . o dk 4,0 04 | 9,0 51 

100 g Gurke ......... l1 01 22 14 

200 g zuckerarmes Obst I 1,0 — 13,0 97 

Kaffee . . . . . . . . . . . -— | — — — 
Nachmittags: | | 

Tee mit Zitronensaft . . . . . . — — | SS | — 
Abends: 

Tee . . Em — — — ES 

200 g Fleisch wie lts, de o 400 . 5,0 0,4 194 

100 g Kartoffeln ۰. . . . . . . . 20 ` 03 . 20,0 93 

200 g Sauerkraut. . . Ey 24 . 10 | 54 ` 34 

100 g Tomaten oder Kadiesthen Ep: 0,9 02 40 ` 22 

200g ÀÁpfel. . . . . . . . . 0,5 de 240 181 
Fiir den ganzen Tag: | ۱ | 

20 e Butter. . . . 2 . . . .. — | 164g س‎ ۱ 153 
| 


rund | 1092 | 370 | 1100 1243 


Die Kostform kann im einzelnen Falle je nach besonderen Erforder- 
nissen umgestaltet werden; man kann z. B. den Eiweißgehalt durch Ver- 
minderung des Fleisches herabsetzen und statt dessen mehr Kohlenhydrate 
einsetzen u. a. mehr. 

Auch bei dieser strengen Form der Unterernährung, wie sie die 
dritte Stufe der Entfettungsdiät darstellt, müssen Eiweißverluste des 
Körpers vermieden werden. Seit den Untersuchungen von C. v. Noorden 
und C. Dapper weiß man, daß dies im allgemeinen auch der Fall ist. 
Der Fettleibige verhält sich gegenüber der Nahrungsentziehung eben anders 
als Individuen mit geringem oder mäßigem Fettpolster. Voraussetzung ist 
allerdings, daß die Eiweißzufuhr nicht zu niedrig bemessen wird, weil bei 


) Vgl. v. Noorden und Salomon, Diätetik I. 
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den strengen Entfettungskuren der den kórpereiweiB durch N-freie Nah- 
rung gewährte Schutz nicht ausreicht. Daher empfiehlt v. Noorden, die 
Kuren mit 110—120 g Eiweiß zu beginnen und dessen Menge allmählich 
auf 150 g zu erhöhen. Dann wird Stickstoffgleichgewicht bewahrt. 

Ob man als N-freie Energieträger Fette oder Kohlenhydrate einsetzt, 
ist vom theoretischen Standpunkte nicht so bedeutungsvoll, da die früher 
vielfach behauptete Überlegenheit der Kohlenhydrate als Eiweißsparer 
gegenüber den Fetten tatsächlich nicht vorhanden ist. Es sei z. B. aus 
die aus dem letzten Jahrzehnt stammenden Arbeiten von N. Zuntz und 
E. Grafe hingewiesen. Auch die neuerdings von Petrén wieder emp- 
fohlene, durch lange Zeit durchzuführende Gemüse-Fettdiät bei Diabetes 
zeigt, wie durch ambundante Fettzufuhr allein selbst bei ganz eiweißarmer 
Nahrung der Eiweißbestand des Körpers vorzüglich konserviert wird. 
Trotzdem ist aber von praktischen Gesichtspunkten aus, v. Noorden im 
Gegensatz z.B. zu Ebstein schon seit langem dafür eingetreten, bei Ent- 
fettungskuren den Kohlenhydraten den Vorrang vor den Fetten einzu- 
räumen, weil erstere eine weit größere Abwechselung in der Ernährung 
gestatten, und ferner der Sättigungswert der kohlenhydrathaltigen 
Nahrungsmittel bei viel geringen Kalorienwert größerer als die der 
Fette ist. | 

Eine kleine Fettmenge muß man allerdings, auch bei den strengen 
Formen der Entfettungsdiät gestatten, da eine ganz fettarme Nahrung auf 
die Dauer Widerwillen erzeugt und nicht genommen wird. Meist genügt 
eine Zulage von 20 g Butter pro Tag, um die Durchführbarkeit der Kur 
zu gewährleisten. 

Alkoholische Getränke kommen bei allen Formen der Entfettungskur 
nur als Medikamente in vom Arzt genau anzugebender Menge in Betracht, 
da der Alkohol mit seinem ganzen Kaloriengehalt isodynam für andere 
Nährstoffe eintritt. Er ist ein Fett- und Kohlenhydratsparer. Seine kohlen- 
hydratsparende Wirkung ist vor nicht zu langer Zeit in den schónen Ver- 
suchen von Tógel, Brezina und Durig erwiesen worden. Abgesehen 
vom energetischen Wert des Alkohols selbst ist natürlich auch der Kohlen- 
hydratgehalt mancher alkoholischer Getránke zu berücksichtigen. Das An- 
wendungsgebiet der Entfettungskuren der III. Stufe stellen alle die Fälle 
dar, in denen erhebliche Gewichtsverluste erzielt werden müssen. Die 
Dauer solcher Entziehungskuren soll nicht mehr als 4—6 Wochen betragen ; 
in dieser Zeit werden je nach dem Grade der Fettleibigkeit Abnahme 
des Kórpergewichtes um 8—15 kg erzielt (vgl. Anhang), besonders wenn 
andere Hilfsmittel (Muskelarbeit, hydrotherapeut. Prozeduren, Thyreoidin) 
gleichzeitig in Anwendung kommen. Allerdings empfiehlt es sich, diese 
strengen Kuren nur in geeigneten Anstalten durchzuführen. Wichtig ist, 
nach Beendigung der Kur durch geeignete Kostvorschriften für das häus- 
liche Leben für eine Stabilisierung des Gewichtes Sorge zu tragen. 
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Uber die Größe der Flüssigkeitseinnahme und der Salzzufuhr 
bei Entfettungskuren. 


Früher wurde großer Wert auf starke Einschränkung der Flüssig- 
keitszufuhr bei Entfettungskuren gelegt, weil man, den Lehren von Örtel 
und Schweninger folgend, glaubte, daß durch reichliche Wasseraufnahme 
die Fettverbrennung vermindert werde. Heute wissen wir, besonders durch 
die Untersuchungen Salomons aus der Klinik v. Noordens, daß dies 
keineswegs der Fall ist; eher wird, wie schon aus Versuchen von Heilner 
hervorging, durch reichliches Trinken von Wasser der Gesamt-Stoffwechsel 
etwas gesteigert. 

Trotzdem ist aber dem Wasserhaushalt und — was damit untrennbar 
verbunden — dem Kochsalzstoffwechsel bei Entfettungskuren größte Be- 
obachtung zu schenken. Es ist schon lange bekannt, daß bei vielen Fett- 
leibigen, auch solchen, die nicht an Störungen der Zirkulation oder der 
Nieren leiden, Neigung zu starker Wasserretention in den Geweben be- 
steht. Diese äußert sich zwar nicht in sichtbaren Ödemen, wohl aber in 
starken Gewichtsschwankungen, und die häufig, sogar in Perioden kalorien- 
armer Ernährung auftretenden Zunahmen des Körpergewichts sind auf die 
Zurückhaltung von Wasser zurückzuführen. Noch kürzlich hat E. Grafe!) 
in gleichzeitigen Stoffwechsel- und Wasserbilanzversuchen gezeigt, daß in 
solchen Fällen selbst das Gewebswasser des eingeschmolzenen Fettes zum 
großen Teil oder ganz zurückgehalten, und der Gewichtsverlust durch 
Retention von Wasser aus der Nahrung völlig kompensiert werden kann. 
Es ist daher nicht ohne weiteres gestattet, aus Kostberechnungen und Ge- 
wichtskontrollen allein etwa eine Herabsetzung des Stoffwechsels herzuleiten, 
wenn trotz kalorienarmer Ernährung keine Abnahme des Körpergewichtes 
erfolgt. Andererseits beruhen die besonders im Beginne von Entfettungs- 
kuren häufig zu beobachtenden Gewichtsverluste von oft 2—4 kg pro Woche 
nicht auf Fetteinschmelzung, sondern auf Wasserverlust. 

Die Retention des Wassers in den Geweben wird offenbar durch reich- 
liche Kochsalzzufuhr mit der Nahrung erleichtert. In einer schon längere 
Zeit zurückliegenden Arbeit zeigten E. Reiß und M. Meyer?) durch 
refraktometrische Untersuchungen des Blutes bei einem Falle von Fett- 
sucht, daß bei reiner Milchnahrung mit einer täglichen Kochsalzzufuhr von 
nur 1,6 g selbst eine tägliche Wasserzulage von 2 Litern nicht zur Auf- 
stapelung von Wasser in Geweben führte, sondern wie die Erhöhung der 
Serumkonzentration erwies, sogar ein erheblicher Wasserverlust des Körpers 
erfolgte, während in dem gleichen Falle bei kochsalzreicherer Nahrung Zu- 
lage von Wasser sogleich Retention desselben herbeiführte. Daß selbst bei 
dauernd kochsalzarmer Ernährung eine Anreicherung der Gewebe mit Koch- 


1) ]. c. 
2) E. Rei& und M. Meyer, Über den Wasserhaushalt bei Entfettangskuren. 
Deutsche med. Wochenschr. 1910. 
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salz und Wasser stattfindet, lehrt die positive Kochsalzbilanz und die 
geringe Harnwasserausscheidung, wie wir sie bei Fettsüchtigen meist finden. 
Wir geben in folgender Tabelle dafür ein Beispiel. Es handelt sich um einen ` 
Fettsüchtigen, der seit Ende April die Entfettungsdiät III mit einem Koch- 
salzgehalt von ca. 3 g pro Tag erhielt und abgesehen von dem in den 
Speisen enthaltenen Wasser ungefähr 1'/s Liter Flüssigkeit zu sich nahm. 
Die tägliche Kalorienzufuhr betrug ungefähr 1100, der N-Gehalt der Nab- 
rung ca. 16 g. Die Tabelle stellt einen Ausschnitt aus der sechswöchent- 
lichen Beobachtung dar. 





Tabelle II. 
au Kochsalz Ss ` 
Datum E: Ges on M | Bilanz gewicht! Diät 
ungefähr in g 
ur 600 | 3,0 1,1; +1,9] 120,0 Diát 111 
12.V. 700] 3.0 1,2 |-+1,8] 120,0 hn oe | 
13. V. 500] 3,0 0,7 و‎ = I | 
14. ۷۰ ۱ 1600 | 3,0 11,1 —S,1| 121,7 s g | 0,1 g Novasurol intra- 
15. ۷۰۱ 500 | 0,5 : 0,8 :--0,3] 120,2, 4 Eier 1000 Obst | musc. 
16. ۷۰۱ 400 | 1,0 0,6 +1,8| 119,0 4 Eier100Brot10000bst. | 
17. ۷۰۱ 500] 30 08 ,--22| 1182, Diát 111 
18. V.| 900| 30 14 +16] 118,8 = 
19. 7۰۱ 500] 18 1,1 +0,7] 1192 Wie am 16. V. 
20. ۲.۱ 600 | 80 13 --17[| 119,1 Diát 111 
21. V.! 1100 | 3,0 4,5 —1,5] 1185 C 
33.V.| 500| 80 1,4 --16| 119,2 s 
23. V.: 1200 | 0,5 8,3 --7,8| 118,4 Wie am 15. V. 0,1 g Novasurol 
24. V. 650 | 30 ۲ 09 21] 1170 Dist II 0,6 g Thyreoidin 
25 V. 750| 80 11 :+19| 1170 oe ni : 
26. V.| 650| 80 12 +1,8| 116,7 os s ۱ 
99.۷.۱ 7501 30 19 +11] 1170 SS 0,9 Thyreoidin 
28. V. 550] 0,5 Lë — 1,1] 116,5 Wie am 15. V. ' 0,1 g Novasurol 
29. VI 1100 | 1,8 8,4 - -6,6] 115,2: Wieam16.V.20 g Butter ; 
30.V., 700| 30 0,9 --21|1135 Diät III 


Es liegt nahe, die Ursache dieser Kochsalz- und Wasserretention bei 
der Fettsucht in Störungen der Funktion innersekretorischer Drüsen zu 
suchen; wir denken im Hinblick auf die bekannten Untersuchungen 
Eppingers über die Beziehungen zwischen Wasserhaushalt und Schild- 
drüse besonders an letztere; aber auch Störungen der Hypophysentätigkeit 
sind nicht auszuschließen. Es ergibt sich aus alledem für die Therapie 
die Folgerung, bei Entfettungskuren weniger auf Beschränkung 
der Flüssigkeitszufuhr als auf einen geringen Gehalt der 
Nahrung an Kochsalz bedacht zu sein. Unsere zu entfettenden 
Patienten nehmen bei der Entfettungsdiät III höchstens 3 g Kochsalz pro 
Tag zu sich. Trotzdem wird, wie aus der Tabelle hervorgeht, noch Koch- 
salz zuriickbehalten. Es ist daher nötig, noch durch andere Maßnahmen 


182 S. ISAAC, 28 


eine Entsalzung bzw. Entwässerung des Körpers herbeizuführen. Durch 
Thyreoidin allein läßt sich dies nicht erreichen, da die von diesem Mittel 
ohne Schädigung des Körpers verabfolgbaren Mengen für diesen Zweck 
nicht ausreichend sind. Nachdem wir früher häufig Theocin gegeben 
haben, bedienen wir uns in letzter Zeit des Novasurols, dessen Angriffs- 
punkt nach den Untersuchungen Ellingers im Gewebe selbst liegt. Wie 
die Tabelle lehrt, erfolgt auf eine einmalige Injektion eine enorme Aus- 
schwemmung von Kochsalz. Dadurch wird einer weiteren Wasseransamm- 
lung vorgebeugt, und die diütetischen MaBnahmen greifen wieder besser an. 

Es ist aber zu betonen, daß diese eigenartige Wasser-Retention nicht 
in allen Fällen gefunden wird. 


Besondere Formen der Entfettungskuren. 
I. Die Milehkur. 


Die reine Milchkur wurde 1908 von Y. Moritz zum Zwecke der 
Entfettung empfohlen, nachdem sie schon früher in Anlehnung an die 
Carellkur von verschiedenen Autoren (Hofmann, Kisch, Hirschfeld, 
L. Jakob) in die Therapie schwerer Kreislaufstórungen eingeführt war. 

Nach der Moritzschen Vorschrift werden täglich soviel 25 ccm 
Milch verabfolgt, wie der Zentimeterüberschuß8 der Körperlänge über 
. 1 m beträgt, als z. B. bei 175 cm Länge: 75 X 25 ccm — 1875 ccm Milch 
(ca. 1200 Kalorien), welche in Portionen über den Tag verteilt werden. 
Diese Kost ist nicht nur kalorien- und eiweißarm, sondern auch sehr koch- 
salzarm (ca. 1,6 g Kochsalz pro Liter). Durch letzteren Umstand erfolgt, 
besonders im Beginne der Kur, eine sehr starke Wasserabgabe. Infolge 
ihrer Eiweißarmut und ihres geringen Kohlenhydratgehaltes sind aber die 
Eiweißverluste des Körpers recht beträchtlich. Daher wird die Kur auch 
entgegen dem Moritzschen Vorschlage, von den meisten Klinikern nicht 
über längere Zeiträume ausgedehnt und auch bei kurzfristiger Anwendung 
(5—8 Tage) nur unter Einhaltung von Bettruhe durchgeführt. Wir ver- 
ordnen kürzere Milchkuren besonders bei solchen Fettleibigen, die aus 
irgend einem Grunde der Bettruhe bedürfen, oder bei gleichzeitigem Vor- 
handensein von Fettsucht und Kreislaufstörungen. Vor allem aber bewähren 
sich einzelne, etwa wöchentlich einmal eingeschobene Milchtage als soge- 
nannte Entlastungstage. 


11. Die Rosenfeldsche Kartoffelkur. 


Diese Kur ist keine reine Kartoffelkur, da neben 800—1200 y 
Kartoffeln in verschiedener, aber fettfreier Zubereitung noch 200 g 
mageres Fleisch, Käse, sowie Kaffee, Tee, Bouillon verabfolgt werden. 
Ihr Kaloriengehalt beträgt 1200, bei einem Gehalte von 110 g Eiweiß, 
160—240 g Kohlenhydrat und 10—12 g Fett. Man kann auch einen Teil 


29[ Uber Wesen und Behandlung der Fettsucht. 183 


Kartoffel durch Obst ersetzen. Der Nachteil der Kartoffelkur ist ihr hoher 
Kochsalzgehalt, der leicht zu Wasserretention führen und dadurch den 
durch Fettverlust bedingten Gewichtsverminderung überkompensieren kann. 


III. Vegetarische Kuren. 


Die vegetarischen Nahrungsmittel eignen sich in besonderem Mafe 
zu Entfettungskuren. Infolge ihres großen Volumens haben sie bei relativ 
geringem Kaloriengehalt eine stark sättigende Wirkung, ihr Kohlenhydrat- 
gehalt gewährt dem Körpereiweiß genügend Schutz und ihr Reichtum an 
Nährsalzen und Vitaminen ist ebenfalls nicht ohne Bedeutung. Auch haben 
sie einen günstigen Einfluß auf die Peristaltik des Darmes und bieten 
ferner die Möglichkeit reichlicher Abwechselung. Ihr Nachteil liegt in der 
Gefahr starker Eiweißverluste des Körpers, die durch den geringen Gehalt 
der Vegetabilien an resorbierbarem Eiweiß hervorgerufen wird. Daher hat 
v. Noorden geraten die Kost mit pflanzlichem Eiweiß (etwa 30 g Glidin) 
anzureichern, wodurch ihr Kaloriengehalt nicht wesentlich erhöht wird. 

Auf vegetabiler, bzw. laktovegitabiler Grundlage lassen sich strenge 
wie milde Kuren durchführen. Bezüglich weiterer Einzelheiten sei 2. ۰ 
auf die entsprechenden Kapitel im Handbuch der Diätetik von v. Noorden 
und Salomon hingewiesen. 


Die Einschaltung von Entlastungstagen mit sehr kalorienarmer 
Kost. 


Wenn bei Entfettungskuren das Körpergewicht nach anfänglichem 
Sinken stehen bleibt, so kann man durch Einschaltung von Entlastungstagen 
einen plötzlichen Gewichtssturz erzielen. Häufig wird danach auch die 
vorhergenommene Kost wieder wirksamer. Die durch den Entziehungstag 
bedingten Gewichtsverluste liegen zwischen 500 und 1200 g und beruhen 
zu einem Teil auf Wasserabgabe. 

Neben dem schon erwähnten Milchtage kann man die Entlastungstage 
in verschiedenen anderen Formen durchführen: Boas verabfolgt außer 
Tee, 100 g Grahambrot, fettfreie Bouillon, 2—3 Eiereiweiß, einige Äpfel, 
im ganzen etwa 420 Kalorien. 

v. Noorden führte die Obsttage ein, an denen bis zu 1500 g Obst, 
sonst nichts anderes aufer Tee, Kaffee und salzlose Fleischbrühe gestattet 
ist. In letzter Zeit geben wir häufig Reis-Obst-Tage mit 75 g Reis (als 
Reisbrei, mit Wasser gekocht) und 750 g Kompott (olıne Zucker). Daneben 
nur Tee, Kaffee und Fleischbrühe. Die Kalorienzufuhr an einem solchen 
Tage beträgt 500—600. Stellt sich, wie wir das gelegentlich sehen, an 
diesem Tage Schwächegefühl oder lästiger Hunger ein, so verabfolgen wir 
dem Patienten noch 1—2 hartgekochte Eier. Im übrigen sind die ver- 
schiedenartigsten Kombinationen für solche Entlastungstage möglich. Wir 
legen aber großen Wert auf die Kochsalz-Freiheit der Nahrung an 
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solchen Tagen (vgl. oben). Aus der großen Breite der Möglichkeiten seien 
folgende Beispiele noch angeführt: 

Äpfeltag: 1200 g Äpfel mit 500 Kalorien. 

Erdbeer-Gurken-Tomatentag: 800 g Erdbeeren, Tomaten 200 g, Gurken 
200 g: 400 Kalorien. 

Kartoffel-Obst-Tag: 600 g Kartoffeln, 15 g Butter, 400 g Äpfel, 
200 g Gurke, Tomaten 100 g = 870 Kalorien. 


II. Therapeutische Maßnahmen zur Erhöhung des Stoffumsatzes. 


Während die diätetische Behandlung der Fettsucht eine Verminderung 
der Energieaufnahme bezweckt, haben die jetzt zu besprechenden Map. 
nahmen das Ziel, durch Erhöhung des Stoffumsatzes die Energieaufnahme 
zu vermehren. 


1. Muskelarbeit. 


Hier steht die zweckmäßige Anwendung der Muskelarbeit an erster 
Stelle. Diese steigert den Stoffverbrauch in solchem Maße, daß es zu einer 
erheblichen Einschmelzung von Fett kommt und weiterhin erhöht sie durch 
Beförderung von Eiweißansatz die Muskelkraft. Allerdings gilt dies nur 
für aktive Muskeltätigkeit; der Einfluß passiver Muskelbewegungen, der 
Massage etc., ist, wie v. Noorden schon früher ausführte und neuere 
Untersuchungen bestätigen, sehr gering. Die Anwendung von Apparaten, 
welche eine elektrische Übung der Muskeln bezwecken (Bergoniescher Ent- 
fettungsapparat) ist, wie auch Matthes!) hervorhebt, nur in den wenigen 
Fällen indiziert, in denen. aktive körperliche Bewegung in größerem Um- 
fange aus irgendwelchen Gründen nicht möglich ist. Auch die zahlreichen 
zur Heilgymnastik empfohlenen Apparate haben trotz der großen Beliebt- 
heit, deren sie sich bei den Fettleibigen erfreuen, im allgemeinen nur 
einen geringen Einfluß auf die Stoffzersetzung. 

Diesen Methoden gegenüber muß die Geh- und Steigbewegung in ihrer 
Wirkung auf die Erhöhung des Stoffumsatzes und auf die Förderung des 
EiweiBansatzes vorausgestellt werden. Kein anderes Verfahren ist, wie 
v. Noorden sagt, so fein abstufbar und so breiter Anwendung fähig. 
Darauf fußen u. a. die sogenannten Terrainkuren. Zur Veranschaulichung 
des Gesagten seien hier einige Zahlen von Zuntz angeführt: 

Fettverbrauch für einen Mann von 70 kg Körpergewicht bei einer 
Stunde Arbeit: 


bis 3,6 km Marschleistung horizontal . . . . . . . . . . 16g 
D = ; s hS E E G&G tS OOS 
„84 . وه‎ ae بش‎ e فا‎ 
Ersteigung von 300 m Hóhe Deemer Weg! T NE . . 169, 

; . 900 , „  (steller Weg 32—06s5".» Steigung) . 280 , 


1) Ergebn. d. innu. Med. 13. 1914. 
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3 km Weg bei 10?/o Steigung . . . . . . . . . . . . 3876 8 
9 , Radfahren (horizonta) . . . . . . . . . . . . . 281, 
99 > ۱ RR 
9... E (bei 30% Steigung). N 384 . 


Ob überhaupt und in welchem Umfange als natürliche Kee 
dieser muskulärer Betätigung sportliche Übungen (Radfahren, Rudern, 
Schwimmen, Reiten usw.) hinzutreten sollen, muß in jedem Falle vom Arzt 
entschieden werden. Es wird dies im wesentlichen vom allgemeinen Kräfte- 
zustand und vom Verhalten des Herzens und der Kreislaufsorgane abhängen. 
Besondere Vorsicht ist beim Radfahren nötig; da es das Herz stark be- 
lastet, sollte es bei Patienten, deren Herz und Gefäße nicht ganz normal 
sind, nicht gestattet werden. 


2. Hydrotherapie. 


Von den hydrotherapeutischen Maßnahmen haben nur die kalten 
Prozeduren (kalte Wannen-, Fluß- und Seebäder, Halbbäder mit nach- 
folgender kalter Dusche und Packung, Schwimmübungen) eine gewisse 
umsatzsteigernde Wirkung; sie entziehen dem Körper Wärme und wirken 
zum Teil außerdem zur Steigerung der Muskelarbeit. Viel wichtiger ist 
ihr günstiger Einfluß auf Nervensystem, Blutzirkulation und Atmung. 

Demgegenüber wirken die Hitzeprozeduren in ihren verschiedenen 
Anwendungsformen, die sich besonders in Badeorten einer großen Beliebt- 
heit erfreuen, nur durch Wasserentziehung gewichtsvermindernd. Ihr Ein- 
finf auf die Fettzersetzung ist ein sehr geringer. 


3. Die Mineralwasserkuren. 


Auch die Brunnenkuren, wie sie an Quellen von Marienbad, Karlsbad, 
Kissingen usw. durchgeführt werden, gehören zu den den Stoffumsatz steigern- 
den Maßnahmen. Sie spielen aber nicht mehr die Rolle wie früher, denn 
es ist nicht zweifelhaft, daß die Erfolge, welche in den genannten Bade- 
orten erzielt werden, nur zum kleinen Teile den Glaubersalz- und Koch- 
salzwiissern der dortigen Brunnen zuzuschreiben sind, sondern zum größeren 
Teil der außerdem verordneten Diät und der gesteigerten muskulären Be- 
tátigung. Eine direkte zehrende Wirkung der Mineralwässer im Sinne 
einer Erhöhung des Stoffwechsels besteht nur in geringem Maße. Sie 
kommt nach v. Noorden dadurch zustande, daß reichliche Wasserzufuhr 
den Kalorienumsatz um einige Prozent erhöht, ferner das kalte Wasser zu 
seiner Erwärmung im Magen eines gewissen Kalorienaufwandes entsprechend 
ungefähr 6 g Fett pro Tag bedarf. Schließlich die Erregung der Darm- 
peristaltik eine allerdings nur kurzdauernde Steigerung der Energiepro- 
duktion bedingt. Die durch verringerte Resorption (bei Gebrauch von 
Durchfall erzeugenden Wässern) hervorgerufenen Verluste fallen bei der 
üblichen Form der Trinkkuren nicht ins Gewicht. v. Noorden berech- 
nete, daß bei Zusammenwirken der genannten Faktoren der dadurch 
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bedingte Energieverlust am Tage hóchstens 100 Kalorien (entsprechend 
dem Umsatz von ca. 11 g Fett) betrage. Wenn demnach die Einwirkung 
der Brunnenwásser nicht sehr hoch zu bewerten ist, so erweisen sie sich 
doch auch bei hàuslichen Entfettungskuren wertvoll, weil sie der Obstipa- 
tion entgegenarbeiten, die bei Fettsüchtigen um so leichter sich einstellt, 
je mehr die animalischen Nahrungsmittel in der Kost überwiegen. 


4. Schilddrüsentherapie. 


Auch die Verabfolgung von Schilddrüsenpräparaten bei der Fettsucht. 
gehört in die Reihe der therapeutischen Maßnahmen, welche die Energie- 
ausgabe erhöhen. Denn das Inkret der Thyreoidea, das in den verschie- 
denen im Gebrauch befindlichen Schilddrüsenpräparaten enthalten ist, 
erhöht sowohl den Eiweißumsatz, wie auch die Gesamtkalorienproduktion, 
also den Fett- und Kohlenhydratstoffwechsel. Diese von Magnus-Levy 1895 
auf v. Noordens Frankfurter Klinik gefundene fundamentale Tatsache 
ist seitdem in zahlreichen Stoffwechselversuchen immer wieder bestätigt 
worden. Die Schilddrüsentherapie macht aber keineswegs, besonders in 
Fällen von Mastfettsucht, die diätetische Behandlung überflüssig, wie man 
in der ersten Zeit nach der Entdeckung der entfettenden Wirkung des 
Thyreoidins durch O. Leichtenstern glaubte. Setzt man nämlich die 
Patienten bei gewohnter Kost und Lebensweise ohne genügende Muskel- 
tätigkeit unter die Wirkung von Thyreoidin, so sind die Kórpergewichts- 
verluste nur in einer Minderzahl von Fallen betrachtlich, sehr haufig bleiben 
sie auch bei längerer Darreichung von Schilddrüsenpräparaten aus (Eb - 
stein, v. Noorden). Wir kombinieren daher jetzt meistens diätetische 
Behandlung mit gleichzeitiger Verabfolgung von Thyreoidin, im Gegensatz 
zu früheren Anschauungen, die eine Verbindung von Nahrungsbeschränkung 
mit Schilddrüsentherapie für unstatthaft hielten. Bei dauernder klinischer 
Überwachung kann man dies sogar unbedenklich während einer Entfettungs- 
kur der dritten Stufe tun, nur muß man wegen der den Eiweißumsatz 
steigernden Wirkung des Thyreoidins darauf Bedacht sein, den Eiweiß- 
gehalt der Nahrung nicht zu niedrig zu halten, um zu starke Abgaben 
von Körpereiweiß zu vermeiden. 

Die Domäne der Schilddrüsentherapie ist vom theoretischen Stand- 
punkt die endokrine (thyreoigene, hypophysäre, genitale) Fettsucht; trotz- 
dem wird man die Thyreoidea-Substanzen mit Erfolg auch bei der exogenen 
Fettsucht als Unterstützung der diätetischen Therapie anwenden, wobei die 
schon erwähnte Wirkung des Thyreoidins auf den Wasserhaushalt sich 
anfänglich in starken Gewichisverlusten geltend macht. Man wird in 
allen F&llen von hochgradigerer Fettsucht die Schilddrüsentherapie um so 
eher neben den übrigen Behandlungsmethoden heranziehen, als die Ent- 
scheidung, ob die Adipositas endokrin oder exogen ist, in praxi hàufig 
unmüglich ist; auch die Feststellung des Grundumsatzes läßt hier meistens 
ganz im Stich, wie früher ausführlich dargelegt wurde. 
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Die Verabfolgung des Thyreoidins sei eine periodische. Die Dauer 
einer Einzelkur, die je nach Lage des Falles 3—5 mal pro Jahr wieder- 
holt werden kann, beträgt im allgemeinen 6—7 Wochen. Als ausreichende 
Gaben sind im allgemeinen 0,6—0,9 g der getrockneten Schilddrüsensub- 
stanz bzw. gleichwertiger Präparate zu bezeichnen. Wir verabfolgen diese 
Dosis gewöhnlich m Perioden von 3 Tagen, denen immer ein Tag folgt, 
an dem das Mittel ausgesetzt wird. Nach v. Noorden sind manchmal 
mehrtägige Perioden zweckmäßig, in denen man mit der höchsten Gabe 
beginnt und dann die Menge von Tag zu Tag vermindert, z. B. 5tägige 
Perioden von 4—3—2—1—0 Tabletten zu 0,3 g, nach deren Beendigung 
wieder mit der Höchstdosis begonnen wird. 

Von den zahlreichen im Handel befindlichen Präparaten benutzen wir 
vorzugsweise die Tablettae glandulae thyreoideae (Merck); ihre Wirksamkeit 
ist, wie wir auch aus mündlichen Mitteilungen anderer Ärzte wissen, nicht 
mehr so stark wie früher, offenbar wegen der veränderten Ernährung der 
Tiere, von denen die Drüsen stanımen. 

Daneben kommen noch die Thyreoglobulin-Tabletten (Degrasin) von 
Freund und Redlich als wirksam in Betracht. Die in flüssiger Form 
befindlichen Präparate wie Thyreoglandol und Thyreoopton, die auch in- 
jiziert werden können, haben nach den Untersuchungen von Zondek und 
Lówi keine stoffwechselsteigernde Wirkung. Auch das Thyroxin (Kendall) 
fand Thannhauser im Stoffwechsel unwirksam. 

Von den unerwünschten Lebenswirkungen des Thyreoidins verdienen 
in praxi in erster Linie die Herzerscheinungen (Herzklopfen, Pulsbeschleuni- 
gung usw.) Beachtung. Geringere Grade von Herzerregung sind bedeutungs- 
los. Man kann sie nach v. Noorden durch kleine Gaben von Digitalis 
oder durch Verabfolgung von Beruhigungsmitteln (Adalin, Somnazetin) 
bekämpfen. Steigern sich diese Erscheinungen zu höheren Graden, so 
muß die Kur abgebrochen werden. Patienten mit Erkrankungen des 
Herzens und der Kreislauforgane sind manchmal gegenüber dem Thyreoidin 
sehr empfindlich. Das neben den Herzerscheinungen schon lange bekannte 
Auftreten von Glykosurie bei Fettleibigen im Verlaufe der Schilddrüsen- 
behandlung pflegt in den meisten Fällen nur vorübergehend zu sein; in 
anderen kann das Erscheinen von Zucker im Harne ein Zeichen dafür 
sein, daß ein latenter Diabetes manifest geworden ist. In solchen Fällen 
soll Thyreoidin nicht weiter gegeben werden, ebenso wie wir bei Kom- 
bination von Diabetes mit Fettsucht die Verabfolgung von Thyreoidin 
unbedingt vermeiden. 

Neben den Schilddrüsenpräparaten werden in neuerer Zeit vielfach 
Eierstocks- und Hypophysenpräparate verwandt; ihr besonderes Indikations- 
gebiet ist die genitale und hypophysüre Fettsucht. Von den zahlreichen 
im Handel befindlichen Präparaten seien erwähnt: Oophorin, Ovoglandol, 
Ovaraden, Ovaradentriferrin und Thelygan. Ihr Einfluß auf den Stoff- 
wechsel ist gering, und demgemäß haben wir bei Entfettungskuren keine 
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besondere Wirkung dieser Mittel konstatieren können. Dagegen scheinen 
einige derselben, besonders das Thelygan, gegen die nervösen Ausfalls- 
erscheinungen im Klimakterium befindlicher fettleibiger Frauen zweckmäßig 
zu sein. Auch die verschiedenen Hypophysenpräparate, z. B. das aus 
der Gesamtdrüse hergestellte Mercksche Präparat (Hypophysin, Pituitrin) 
kann man in hypopbysären Fällen versuchen, Wesentliches haben wir davon 
nicht gesehen. Neuerdings berichtete Kestner von einem Vorderlappen- 
Präparat (Präphyson), das per os oder subkutan gegeben eine Steigerung 
der spezifisch-dynamischen Wirkung zur Folge haben soll. 


III. Andere therapeutische Maßnahmen. 


In Fällen von hypophysärer Fettsucht wird jetzt häufiger bei sicherem 
Nachweis von Hypophysistumoren die operative Entfernung derselben emp- 
fohlen. Auch Röntgenbestrahlungen sind angewandt worden. Die Resul- 
tate sind noch unsicher. Eigene Erfahrungen aus letzter Zeit fehlen uns. 
Sehr wichtig ist bei hypophysärer Fettsucht, auch an eine evtl. luetische 
Ätiologie zu denken, die den Versuch einer antisyphilitischen Bebandlung 
rechtfertigt. | 


Anhang. 


Die beifolgende Kurve zeigt den Verlauf der Gewichtsabnahme bei 
kombinierter Anwendung der Entfettungsdiät III und des Thyreoidins mit 
Einschaltung von Reis-Obsttagen. Es handelte sich um einen 40jáhrigen 
Fettleibigen, der mit 130 kg Gewicht in die Behandlung eintrat und nach 
5 Wochen 112 kg wog. 





DDDDDRDDDDDDRDDDDDDRDDDDDDRDDD 
A AAA AAA IIIBHEZ EEXENEN AAA 
Ihyrecidin ——> 060909 0 4909 094999 090909 090909 090999 
D =Drét I R= Reis-Obsttag. 


M 

















"NC f re 
d'V 


SO A A 






Vorrede. 


Dem mehrseitig geäußerten Wunsche entsprechend habe ich mich 
entschlossen, der II. Auflage meines Buches „Die Nebenwirkungen der 
modernen Arzneimittel“ Nachträge in zwanglosen Heften unter den Würz- 
burger Abhandlungen folgen zu lassen. 


Würzburg, April 1924. 
Otto Seifert. 


Würzburger Abhandlungen. Bd. 21. H. 7. 16 


Nebenwirkungen der modernen Arzneimittel. 


I. Nachtrag zur 2. Aufl. des Hauptwerkes von 1923. 
von 


Prof. Dr. Otto Seifert in Würzburg. 


Albert 102, ein neues Arsenobenzol. 

Intravenös zu 0,2— 0,4 ber melasyphtlitischen یز‎ [H. Kal. 
berlah!*), Pferfer?), Stiefler?*)]. 

Literatur: !) Kalberlah, H., Münch. med. Wochenschr. 41. p. 1284. 1923. 


Med. Klin. 41. p. 1383. 1923. — ?) Pfeifer, Münch. med. Wochenschr. 41. p. 1284. 
1923. Med. Klin. 41. p. 1383. 1923. — ?) Stiefler, Klin. Wochenschr. 45. p. 2104. 1923, 


Acykal, ein 54,3°%o Silber enthaltendes Doppelsalz: Silbercyanid- 
Cyankalium. 
In 1:10000 — 1:3000- Lósung bei Gonorrhóe[C.Bruck!), A.Philipp- 


son?)] zu Injektionen, 1:5000 bis 1:1000 für Instillationen, 1 : 10000 fiir 
Sptilungen. 


Literatur: ^) Bruck, C, Münch. med. Wochenschr. 31. p. 1033. 1923. — 
2) Philippson, A., Münch. med. Wochenschr. 49. p. 1469, 1923. 


Agressit, Mischung von m-Monomethylbenzolsulfonchloramid-Kalium, 


Monomethylcupreinbihydrochlorid und Aluminiumacetartrat, Tabletten in 
lauwarmem Wasser leicht löslich. 


Zur Scheidendesinfektion die Tabletten in die Vagina einführen 
[H. Kionka?!)]. 


Literatur: !) Kionka, H., Med. Klin. 32. p. 1118. 1923. 


Andantoltabletten bestehen aus Homburger Salz, Aloe, Pfeffer- 
minzól, Fenchel, Kamille, Baldrian. 


Morgens nüchtern zirka 2—4 Tabletten als Abführmittel [B. Latz!)]. 
Literatur: !) Latz, B., Fortschr. d. Med. 27/28. 1922. 


Andriol-Uran-Salbe, gelb bis braun, in schwächerer (in 1 g Salhe 
0,06 Uranoxyd) und stärkerer (in 1 g Salbe 0,21 Uranoxyd) Salbe. 
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Bei Lichen ruber planus, Lupus vulgaris und erythematodes, chroni- 
schem Ekzem, Herpes tonsurans. [P. Savnik u. H. Trutterin?), 
G. Scherber?)]. 


Literatur: !) Savnik, P. u. Trutterin, H., Med. Klin. 9. p. 276. 1923. — 
N) Scherber, G., Wien. med. Wochenschr. 14. 1923. 


Andriol-Wismutsalbe. 
Gleiche Indikationen wie bei den Uransalben [G. Scherber!)]. 
1) Literatur: Scherber, G., Wien. med. Wochenschr. 14. 1923. 


Antoxiurin, keratinierte Pillen, je 0,05 Dichlorbenzol enthaltend. 
Bei Oxyuriasis 4 Tage lang 7—10 Pillen und am 1. und 3. Be- 
handlungstage je einen Lóffel Rizinusol [Frida Becher-Reidenhof!*)]. 


Literatur: ') Frida Becher-Reidenhof, Wien. klin. Wochenschr. 9. 1923. 


Argentocystol, Silbereiweißpräparat. 
Zur Behandlung der männlichen Gonorrhöe [ V. Nagel!)]. 
Literatur: !) Nagel, V., Deutsche med. Wochenschr. 26. 1923. 


Arsenelektroferrol, enthält 0,05 Fe. und 0,025 °/o As., 0,4°/o Kresol, 
klare, braungelbe Flüssigkeit. 


Bei Chlorose, sekundären Anämien zu Injektionen à 1 ccm [R. Stoffel 
und E. Schwab!)]. 


Literatur: !) Stoffel, R. u. Schwab, E, Münch. med. Wochenschr. 6. 
p. 174. 1923. 


Artopon, ein Resorzinylkarbinol-Präparat, ein gelb-rötlichbraunes 
Pulver, nur in Alkali löslich, löst sich deshalb bei innerlicher Anwendung 
erst im Darm. 


Innerlich bei Ruhr und Darmkatarrhen der Kinder 2—3mal pro die 
0,25 g [Kretschmar'), E. Mendel?)]. 


Literatur: ') Kretschmar, Therap. d. Gegenw. 10. 1922. — mn Mendel, E,, 
Therap. d. Gegenw. 12. 1922. 


Artosin, 2-Phenylchinolin-4-Karbonsäure-O-Anilidokarbonsäure, leicht 
in Alkohol, Benzol und Azeton lösliche Substanz, geschmacklos. 

Zu 3 X 0,3 bis 5x 0,3 pro die, um eine vermehrte Atophanwirkung 
zu erzielen [W. 7 

Literatur: ') Hemke, W., Klin. Wochenschr. 32. p. 1490. 1928. 


Aspiphenin, Kombination von Aspirin 0,3 mit Phenazetin 0,2, in 
gebrauchsfertigen Tabletten. 
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Indikationen wie die des Aspirins bzw. Phenazetins [K. Sick!), 
A. Bittorf*), Chrzelitzer?)]. 


Literatur: !) Sick, K., Württemb. med. Korrespbl. 1928. — *) Bittorf, A., 
Münch. med. Wochenschr. 22. 1923. — *) Chrzelitzer, Fortschr. d. Med. 5. p. 82. 1923. 


Aspirin-Schnupfenpulver, enthält einen Zusatz von Pfefferminzöl. 
Mehrmals am Tage eine Prise in die Nase aufschnupfen bei Schnupfen 
[ Hasslauer!), Miinzer?)]. 


Literatur: ' Hasslauer, Deutsche med, Wochenschr. 47/48. 1923. — 
*) Münzer, Münch. med. Wochenschr. 7. p. 221. 1924. 


Asthmacid, enthált als wirksame Bestandteile das Benzylbenzoat 
sowie den Grindelia-Fluidextrakt. 

10—20—40 Tropfen in Wasser oder Milch, Kinder entsprechend 
weniger [Ebinger!)] bei Asthma. 

Literatur: 4) Ebinger, Allg. med. Zentral-Ztg. 39. p. 206. 1922. 


Astonin und Astonin „stark“, Arsen-Strychnin-Phosphorpräparate 
in MBK-Kompretten und -Amphiolen. 

Bei körperlichen und nervösen Erschopfungseustanden als Tonikum 
zu inlrakutanen Injektionen [F. Mörchen!), G. Voss?)]. 


Literatur: !) Mörchen, F., Med. Klin. 25. p. 873. 1923. — ?) Voss, Deutsche 
med. Wochenschr. 51. 1923. 


Atophanyl, eine Lösung der Natriumsalze des Atophans und der 
Salizylsäure aa 0,5 in Ampullen. 

Zur intravenösen oder intramuskulären Injektion bei chronischem 
Muskelrheumatismus und chronisch deformierender 0 
[Ziegelwallner!), Zimmermann®)], schmerestillend bei Anginen 
[Brodt*))]. 

Nebenwirkungen: Übelkeit, Atemnot, Brennen an der Injektions- 
stelle [Ziegelwallner!)]. 


Literatur: !) Ziegelwallner, Med. Klin. 22. p. 703. 1988. — ?) Zimmer- 
mann, Therap. d. Gegenw H. 9 u. 10. 1923. — *) Brodt, Zentralbl. f. Hale-, Nasen- 
u. Ohrenheilk. Bd. IV. H. 7. p. 264. 1924. 


Atrinal, Atropinschwefelsäureester, in heißem Wasser leicht, in 
kaltem schwer löslich. 

Zu 0,001 innerlich oder subkutan bei Asthma, bei der Vagusneurose, 
bei den Nachtschweißen der Phthisiker [A. Philippstal?)). 

Nebenwirkungen: Leichte Brechneigung, Schmerzhaftigkeit der In- 
jektionen [A. Philippstal!). 

Literatur: 1) Philippstal, A., Berl. klin. Wochenschr. 46, 1918. 
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Bilival, Lezithin-Cholesterin in Pillen à 0,15. 
Bei Cholelithiasis 1—3 Pillen täglich [Apel!), Bonsmann?)]. 


Literatur: ') Apel, Deutsche med. Wochenschr. 9. 1928. — ?) Bonsmann, 
Ther. d. Gegenw. 4. 1923. 


Bismoluol, Dikaliumbismutotartaricum in 10°/o öliger Suspension. 

Zu 2 ccm jeden 3.—4. Tag bei Syphilis zur intramuskulären Injektion 
[J. Guszman u. M. Pogány), G. Scherber?), K. Csepay?), 
B. Bäcke*)]. 

Nebenwirkungen: Wismutsaum am Zahnfleisch [Poor )|, Stomatitis 
[J. Guszman und M. Pogány!). 


Literatur: !) Guszman, J. und Pogány, M., Dermat. Wochenschr. 6. p. 125. 
1923. — *) Scherber, G., Med. Klin. 42. p. 1389. 1923. — 3) Csepay, K., Klin. 
Wochenschr. 16. p. 765. 1923. — *) Bäcke, B., Ther. d. Gegenw. 6. p. 228. 1923. — 
5) Poor, Klin. Wochenschr. 16. p. 765. 1923. 


Bismophan, Phenylcinchoninsaures Wismut mit einem Wismutgehalt 
von 26°/o in ca. 10°/oiger Emulsion, feines gelbliches Pulver in Wasser 
und den üblichen Lösungsmitteln unlöslich. 

Zu intramuskuldren Injektionen zu 1 ccm — 0,02 Di bei Syphilis 
[Buschke!)]. 

Nebenwirkungen: Exanthem, Wismutsaum [Buschke!)]. 

Literatur: !) Buschke, Riedels Archiv. Nr. 1. 1924. 


Bismuxel, die Jodwismutverbindung des Chinins, in Olivenöl sus- 
pendiert. 

Zu intramuskulärer Injektion bei Syphilis [F. de la Cruz!)]. 

Literatur: ') de la Cruz, F., La Medicina Ibera 17. Nr. 274. 


Brom-Valarom, 20 Tropfen davon enthielten 0,5 Bromsalzmischung. 
Sedativum [Hebestreit'!)]. 
Literatur: ') Hebestreit, Deutsche med. Wochenschr. 14, 1923. 


Calcophysin, besteht aus 10%o Calc. chlorat.-Lósung + Hypophysin 
+ Testextrakt. | 

Zu intravenösen Injektionen bei Uterusblutungen [A. Bock!)]. 

Literatur: !) Bock, A., Zentralbl. f. Gynäkol. 38. 1923. 


Camagol, Kombination von Calc. lactic. und Magnes. citricum in 
Tabletten. 


Bei Rachifis, Spasmophilie [Hunaeus')]. 
Literatur: !) Hunaeus, Münch. med. Wochenschr. 10. p. 291. 1921. 
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Cardiotonin, enthält neben den wirksamen Substanzen der Convallaria 
majalis noch etwas Koffein (0,025 im Kubikzentimeter). 

3mal täglich 15 Tropfen bei Herzerkrankung [C. Levin!)]. 

Literatur: !) Levin, C., Med, Klin. 51/52. p. 1672. 1923. 


Casbis, Wismutverbindung in óliger Suspension. 

Zu intramuskulärer Injektion (vorher kräftig schütteln) bei Syphilis 
mit 0,5 com beginnend und auf 1 ccm steigend [H. Pohlmann!)], bei 
Kindern 0,05— 0,1—0,2 cem. 

Nebenwirkungen: Wismutsaum [H. Pohlmann!)]. 

Literatur: ') Pohlmann, H., Deutsche med. Wochenschr. 2. 1924. 


Cigli, Zitronensäurediglyzerinester, Viscum album und Zusatz von 
Elixir chinae Calisaya. 

Den erhöhten Blutdruck herabsetzendes Mittel zu 3mal täglich Tee- 
Eßlöffelweise vor dem Essen [Fr. J. Cramer!)J. 

Literatur: !) Cramer, Fr. J., Med. Klin. 24. p. 832. 1923. 


Cinnol, inneres Anhydrid des Terpentins. 

In 25%/o Emulsion mit Carragen eur Behandlung von subakuten und 
chronischen Zervizitiden gonorrhoischen Ursprungs [R. Joachimovits!)]. 

Literatur: ') Joachimovits, R., Zentralbl. f. Gynükol. 44. p. 1759. 1922. 


Cisan-Helm, enthält in kolloider Lösung ein ameisensaures Salz 
und daneben noch Kieselsäure, wasserklare Flüssigkeit in Ampullen zu 1 ccm. 

Zu intramuskulären Injektionen bei chronischen Gelenk-Muskel- 
erkrankungen und bei Neuralgien [Fr. Peemöller‘!)]. 

Nebenwirkungen: Temperatursteigerungen, Kopfschmerzen, Stich- 
reaktionen [Fr. Peemoller!). 

Literatur: !) Peemóller, Fr., Münch. med. Wochenschr. 45. p. 1305. 1923. 


Clavipurin, 0,1°/o weinsaure-wässerige Lösung eines hochwertigen, 
konstanten Gemisches der wirksamen Sekalebasen. 

Intramuskuläre Injektionen zu 1 ccm, innerlich zu 35 Tropfen oder 
1 Tablette 3mal täglich [K. Hofmann!)], um Blutungen in der Nach- 
geburtszert vorzubeugen, intravenöse Injektionen zu 0,5—1 cem bei Atonia 
uteri. 

Literatur: !) Hofmann, K., Münch. med. Wochenschr. 33. p. 1091. 1923. 


Cuprex, ólige, klare Flüssigkeit von blaugrünlicher Farbe. 


Einreiben des behaarten Kopfes, der Pubes, Achselhöhle etc. bei Pedi- 
culosis, nach 1—1'/2 Stunden mit warmem Seifenwasser abwaschen und 
die Haare trocken auskdmmen [W. Hohorst u. H. Voelkel')]. 
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Blaugrünliche Flecken in der Waschelassen sich beseitigen [ W. Hohorst 
u. H. Voelkel*)]. 
Literatur: ?) Hohorst, W. u. Voelkel, H., Med. Klin. 23. p. 796. 1923. 


Cuprocollargol, eine Verbindung von elektrokolloidalem Silber und 
Kupfer. ۳ 

Iniravenóse Injektionen à 3 com bes puerpuraler 0 
[O. Herschan!)]. 

Literatur: !) Herschan, O., Monataschr. f. Geburtsh. Bd. 65. H. 4—5. 1923. 


Curral, Diallylbarbitursäure, farblose glänzende Kristallblättchen in 
Tabletten à 0,1, die in kaltem Wasser schwer, in heißem Wasser leichter 
löslich sind. 

Schlafmiltel und Mittel, um den postoperativen Seen zu beseitigen 
[Schranz'!), Linden), B. Mater’), K. Laufer“), Weishaupt’), 
E. Loewy-Hattendorf*), Elkan’), O. Pliimecke®)] eu 1—2 Ta- 
bletten. ۱ 

Nebenwirkungen: R. Scheibner? bei Tabes zunehmende Ataxie 
und paretischer Zustand der Arme (nach 3 Tabletten), Le vy-Suhl'%: am 
andern Tag Rauschzustandähnliche Störung, eingenommener (wuschiger) Kopf, 
Thömel!!), Wartensleben!?): klonische Zuckungen 1 in Armen und Beinen, 
Rabs'”): Tremor und Atagie., = + 


Literatur: ') Schrana Minch. med. Wochenschr. 8. p.257. 1923. — *)Linden, 
Deutsche med. Wochenschr. 37. p. 1214. 1923. — >) Maier, B., Klin. Wochenschr. 35. 
p. 1673. 1923. — *) Laufer, K., Deutsche med. Wochenschr. 9. p. 284. 1923. — 
5 Weishaupt, Münch. med. Wochenschr. 11. p. 352. 1923. — *) Loewy-Hatten- 
dorf, E., Therap. d. Gegenw. 6. p. 208. 1923. — 7) Elkan, Med. Klin. 36. p. 1228. 
1923. — *) Plümecke, O., Deutsche med. Wochenschr. 46. 1923. — °) Schei bner, R., 
Deutsche med. Wochenschr. 23. 1923. — !) Levy-Suhl, Klin. Wochenschr. 24. p. 1147. 
1923. — 1) Thö mel, Deutsche med. Wochenschr. 39. p. 1214. 1923. — 1) W artens- 
leben, Deutsche med. Wochenschr. 30. 1923. — '3) Rabs, Klin. Wochenschr. 35. 
p. 1673. 1923. 


Cutren, basisches oxychinolinsulfosaures Wismut, gelbes Pulver, in 
Wasser und organischen Fettlósungsmitteln so gut wie unlóslich. 

In 10°!o Paraffinsuspenston zu intramuskularen Injektionen bei 
Syphilis & 1,0—1,5 cem. 


Cylotropin, 5 ccm Cylotropin enthalten 2,0 Urotropin, 0,8 Natrium 
salicylicum, 0,2 Coffein natr. salicylicum in Ampullen. 

Bei Pyelitis 2 mal wóchentlich Injektton einer Ampulle[ O.A.S chwar zz! )]. 

Literatur: ') Schwarz, O. A., Mtinch. med. Wochenschr. 50. p. 1485. 1923. 


Darysal, Tabletten aus Paraform 0,1, Acid. salicyl. 0,1 Fol. Sennae 0,1. 
3 mal táglich 1 (—2) Tabletten bei Gonorrhóe [ Eng wer!)]. 
Literatur: !) Engwer, Med. Klin. 23. p. 797. 1923. 
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Dieodid, Dihydrocodeinon, als salzsaures Salz in Ampullen a 0,015 
zur subkutanen Injektion, als weinsaures Salz in Tablettenform a 0,015 
innerlich. 

Als schmerzstillendes Mittel, als Hustenmittel, [R. Schindler!), 
P. Hechi*), K. Kleinschmidt*), W. H. Crohn*), L. Rickmann?), 
Wehl’)] innerlich oder subkutan. — 

Nebenwirkungen: Übelkeit, Brechen, Kopfschmerzen, Urtikaria an 
den Einstichstellen (R. Schindler ‘)]. 


Literatur: ') Schindler, R., Münch. med. Wochenschr. 15. p. 467. 1923. — 
r, Hecht, P, Klin. Wochenschr. 23. p. 1069. 1923. — 3) Kleinschmidt, K., Münch. 
med. Wochenschr. 13. p. 391. 1923. — *) Crohn, W. H., Med. Klin. 41. p. 1367. 1923. 
— * Rickmann, L., Klin. Wochenschr. 22. p. 1051. 1923. — *) Wehl, Ther. d. 
Gegenw. 1. 1924. 


Digotin, Extrakt aus den digitoxinhaltigen Resten, die nach der 
Extraktion der wasserlöslichen Bestandteile der Digitalisblätter zurück- 
bleiben, in Tabletten oder in Lösung. 

Innerlich zu 2mal täglich 20 Tropfen oder 2mal täglich 1 Tablette 
oder intravenös 1—2 mal täglich 1 ccm [L. Dinkint)]. | 

Literatur: !) Dinkin, L., Münch. med. Wochenschr. 14. p. 428. 1923. 


Diphasol, molekulardisperse Lösung von oxybenzolsulfosauren Salzen 
mit 5%o Quecksilbergehalt. 

Zu subkutanen, intramuskulären und intravenösen Injektionen bei 
Syphilis IS R. Brünauer!)]. 

Nebenwirkungen: Selten Injektionsschmerzen, Salivation, Stomatitis, 
Leibschmerzen, Erbrechen, Durchfälle, leichte Kopfschmerzen, Exantheme, 
Temperaturanstiege [St. R. Brünauer!, W.Lówenfeld und M. Wolf?)]. 


Literatur: !) Brünauer, St. R., Klin. Wochenschr. 35. p. 1087. 1923. — 
? Lówenfeld, W. und Wolf, M., Wien. klin. Wochenschr. 4. p. 89. 1924. 


Domopon, ein Opiumalkaloidgemenge, in Wasser leicht lósliches 
Pulver, das sämtliche Alkaloide des Opiums an Salzsäure gebunden enthält, 
in Pulver- und Tablettenform, als 2°/o Lösung in Tropfenform und in 
Ampullen a 0,02 zu subkutanen Injektionen. ۱ 

Schmerzlinderndes Mittel [K. Miillern')]. 

Literatur: ') Müllern, K., Wien. med. Wochenschr. 39. 1923. 


Eatan, Komplex von Aminosäuren, ein Eiweißpräparat. 

Bei unterernührlen Patienten [Haff!)] 3mal täglich 1 Teelöffel 
voll ın Suppe oder Tee. 

Literatur: ') Haff, Med. Klin. 26. 1921. 
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41882", 10"/o-Lósung eines Arsen-Denzolderivats. 

12—15 cem zu Injektionen bei Riickfallfieber und Malaria [ D. Plct- 
new!) ]. 

Nebenwirkungen: Temperatursteigerung [D. Pletnew')]. 

Literatur: 1) Pletnew, D., Deutsche med. Wochenschr. 21. p. 671. 1923. 


Embial, eine homogene ólige Suspension von Wismut. 
Zu Injektionen bei Syphilis [F. Plaut u. P. 11۱) 


Literatur: 1) Plaut, F., und Mulzer, P., Münch. med. Wochenschr. 16. 
p. 487. 1923. 


Epiglandol, steriles wässeriges Extrakt aus der Zirbeldrüse, gelblich 
gef?rbt. 1 ecm-Ampulle — 1 Tablette — 0,2 frischer Drüse vom Rind. 

Bei Spasmen der Genitalorgane, bei angiospastischer Migräne 
[R. Haagen')], bei spastischer Obstipation [Hafermann?), W. H. 


Becker?’)] 1—3 Tabletten täglich oder 1 Ampulle jeden 2. Tag intra- 
muskular. 


Literatur: ') Haagen, R., Minch. med. Wochenschr. 7. p. 258. 1922. — 
*) Hafermann, Ther. d. Gegenw. 12. p. 475. 1922. — 4) Becker, W. H., Ther. 
Halbmon. Heft 23. 1920. 


Epithensalbe, vereinigt die Wirkung von Scharlachrot und Peru- 
balsam. 


Wundsalbe, auch in der | Dermatologie gut zu. verwenden. [Joh. 
E. Knust*)]. 


Literatur: ') Knust, Joh. E., Med. Klin. 15. p. 502. 1923. 


Ergotitrin, flüssiges Extrakt von Secale cornutum. 


Bei Uterusblutungen 3mal 15 Tropfen per os, in Injektionen 1 Am- 
pulle intramuskulär [K. Martin!)]. 
Literatur: !) Martin, K., Klin. Wochenschr. 7. p. 303. 1924. 


Eudigestol, ein Pepsinpräparat, dessen Grundmasse ein Kieselsäure- 
präparat darstellt. 

Ber Anaziditat [C. Froems')]. 

Literatur: !) Froems, C., Ther. d. Gegenw. 6. 1923. 


Eurython, hergestellt aus dem einheimischen Weißdorn. 
An Stelle von Digitalis [Stlberstein')]. 


Literatur: ') Silberstein, Schweiz. med. Wochenschr. 32. 1523. 


Galoidin, Antipyrin und Phenylurethan in 30°/o Alkohol. 
Perkutanes ' Antirheumatikum [C. Rhode')]. 
Literatur: ') Rhode, C., Deutsche med. Wochenschr. 29. 1923. 
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Goluthan, Sublimat in 0,3°/o-iger Konzentration in einer Salben- 
masse, deren je 3 g in eine olivenfórmige Gelatinekapsel mit zylindrischem 
Ansatz gefüllt sind. 

Als Schutemittel gegen Gonorrhóe und Syphilis [Prießnilz')]. 

Literatur: 1) PrieBnitz, Deutsche med. Wochenschr. 28. 1923. 


Hämosistan, Kalksalze und Äthylendiaminazetat. 
Zu intravenösen Injektionen bei Hämophilie: 10 ccm einer 2°/o igen 
Lösung [C. Kayser'), Klemperer?)]. 


Literatur: ') Kayser, C., Med. Klin. 27. p. 940. 1923. — *) Klemperer, 
Ther. d. Gegenw. 1. 1923. 


Heliobrom, Dibromtanninharnstoff, hellbraunes, amorphes Pulver, in 
Alkohol leicht lóslich. 

In 10%/o1ger spiritudser Lósung zum Aufpinseln bei Juckreiz, Er- 
frierungen, Hämorrhoiden [O. Blau!), W. Joseph?)]. 


Literatur: !) Blau, O., Med. Klin. 52. p. 1644. 1923. — *) Joseph, W,, 
Deutsche med. Wochenschr. 51. 1922. 


Hexeton, das kampferähnliche 3-Methyl-5-isopropyl-2,3-Cyclohexan 


in Ólen leicht, in Wasser schwer, aber leicht in wässeriger Lösung von 
Natriumsalizylat löslich, in braunen Ampullen ù 2,2 ccm (1 ccm enthält 
0,1 Hexeton) zu intramuskulärer Injektion, in blauen Ampullen & 1,2 ccm 
1 ccm = 0,01 Hexeton) zu intravenöser Injektion. 


Bei Kreislaufinsuffizientien [ F. Umber!'), R. Gottlieb, W. Schule- 
mann, L. Krehl und Franz?) E. Wich?)], besonders bei Herz- 
kammerflimmern [ E. Leschke*)]. 

Literatur: !) Umber, F., Münch. med. Wochenschr. 2. p. 36. 1924. — *) Gott- 
lieb., R., Schulemann,W., Krehl, L. und Franz, Deutsche med. Wochenschr. 51, 


1923. — 3) Wich, E., Múnch. med. Wochenschr. 7. p. 203. 1924. — *( Leschke, E., 
Klin. Wochenschr. 6. p. 222. 1924. 


Hova, Valeriana Hopfentabletten, Extrakt aus Hopfen und Baldrian. 
2mal je 2 Tabletten nach dem Mittagessen und vor dem Schlafen- 
gehen [Krapf'), Rembe?). 


Literatur: !) Krapf, Schweiz. med. Wochenschr. 23. 1920. — ?) Rembe, 
Therap. d. Gegenw. 9. 1922. 


Hyperbin, aus einer einheimischen Droge hergestellt in leicht zer- 
‘fallenden Tabletten, die 0,03 enthalten. 

Hamostypttkum [W. Forst'!)] dem Hydrastis entsprechend bei ver- 
starkten und gehduften Menstrualblutungen, 3 mal täglich 1 Tablette, 7—10 
Tage vor der zu erwartenden Blutung, unzerkaut schlucken [P. Strass- 
mann?)]. 


Literatur: !) Forst, W., Deutsche med. Wochenschr. 29. 1923. — ?) Strass- 
mann, P., Zentralbl. f. Gyn&kol. 3. 1924. 
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Hypophen, Hypophysenextrakt. | 
In Mengen von 4 ccm intramuskulär bzw. in ?|4 1 Normosallósung 
intravenös bei Kreislaufschwäche und Darmlähmung [R. Klotz!)]. 


Literatur: !) Klotz, R., Deutsche med. Wochenschr. 34. p. 1119. 1923. 


Insulin, Pankreashormon, wasserhelle, farblose, fast eiweiBfreie Flüssig- 
keit |Banting und Best!)], amerikanisches Insulin, Insulin Leo, Diasulin, 
Insulin Chemosan, Deutsches Insulin, Insulin Toronto, Insulin Lilly, Insulin 
Brand, Insulin Sandoz, Insulin Hóchst, Insulin Fornet (in Pillen) Insulin 
Phiag [L. Pollak®)], Doglandol [Löffler®)], Acomatol [G. Zuelzert;]. 


Zu intramuskulären [vor inlravenösen warnt Umber®)] Injektionen 
bei Diabetes melitus [Geelmuyden®), Ralph H. Major”), H.C. Hage- 
dorn8), O. Minkowsk1?), Joslin"), A. Biedl!!), A. Krogh'?), 
H.Sahli**s), M.Simon*), E. Grafe'5), Ercklenz!'5), v. Schnizer" ), 
Griesbach'5$), Strauß), Cowie and Parsons™), E. Freund”), 
Isaac?**), A. Grevenstuk, E. Laqueur und W. Riebensahn*”), 
Wandel und Schwoyer*), H. Staub?5), Umber*), A. Hijmans 
v. d. Bergh und A. Siegenbeek v. Henkelom**), W. Falta”), 
E. Bissinger, E.J. Lesser u. K. Zipf?®), Griesbach u. Hohn”), 
E. H. Kellaway and T. A. Hughes”), Pal*!), Loewe*), Begtrup*), 
L.Pollak*?), O. Fischer™), C. Cadenas®), L.v. Késly*), Roman”), 
Grote’), Winterniiz?*?), v. Jaksch*9), E. Stesnstz*!), R. Fita u. 
W. Murphy“?), Strauß u. Simons“), Magnus-Alsleben“)]. 


Spritze in destilliertem Wasser auskochen. 


S. v. Teifer*) läßt Insulin auf die Haut einreiben, B. Mendel, 
A. Wittgenstein und E. Wolffenstein**) schlagen die perlinguale 
Applikation des Insulins vor. 


Nebenwirkungen: Hypoglykämischer Symptomenkomplex (Glykoprive 
Intoxikation) bei zu raschem Sinken des Blutzuckers: Schwächegefühl, 
Zittern, Schweißausbruch, Übelkeit, Diarrhöen, Leibschmerzen, Erregungs- 
zustände, Krämpfe, Aphasie, Bewußtseinsverlust, Herzbeklemmung, Puls- 
beschleunigung (bei Kindern) U mber’), F. Fischler*?, C. v. Noorden 
und S. Isaac“), F. M. Groedel und G. Hubert*), K. Branden- 
burg5), M. Rosenberg*!), M. Lauritzen*”), H. Baur**), Macleod*), 
H. Staub), H. Mac Lean*5, Gigon 5) (toxische Schädigung des Zentral- 
nervensystems), Odembildung [Ló we58), Csisk y 5)], Háimorrhagien in Lunge 
und Gehirn [R. Ehrmann und À. Jacoby*?), Schmerzen bei der sub- 
kutanen Injektion [A. Wallgren?!). Besondere Vorsicht bei interkurrenten 
Erkrankungen und bei Kindern [P. F. Richter. 

Literatur: ! Banting und Best, Journ. of Labor. and clinic. med. 8. 


p. 464. 1922. — *) Pollak, L., Wien. klin. Wochenschr. 3. p. 55. 1924. — *) Löffler, 
Schweiz. med. Wochenschr. 89. 1923. — *) Zuelzer, G., Med. Klin. p. 1551. 1923. 
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— 5) Umber, Manch. med. Wochenschr. 32. p. 1066. 1923. Med. Klin. 32. p. 1115. 
1923. — * Geelmuyden, Klin. Wochenschr, 2. p. 1677. 1923. — 7) Major, Ralph H., 
Journ. of the amer. med. assoc. 22. 1923. — * Hagedorn, H. C., Deutsche med. 
Wochenschr. 31. p. 1005. 1923. — *) Minkowski, O., Deutsche med. Wochenschr. 34. 
p. 1107. 19283. — '^) Joslin, Journ. of the amer. med. assoc. 22. 1923. — ") Biedl, A., 
Deutsche med. Wochenschr. 29. 1923. — '*) Krogh, A., Deutsche med. Wochenschr. 
24. p. 1107. 1923. — ' Sahli, H., Schweiz. med. Wochenschr. 35. 1923. — '*) Simon, M., 
Deutsche med. Wochenschr. 85. p. 1144. 1928. — !*) Grafe, E., Deutsche med. Wochen- 
schr. 35. p. 1141. 1993. — '*) Ercklenz, Deutsche med. Wochenschr. 33. 1923 
und Med. Klin. 42. p. 1414. 1928. — '') v. Schnizer, Med. Klin. 30. p. 1009. 
1923. — **) Griesbach, Klin. Wochenschr. 28. p. 1339. 1923. — !9) Strauß, Deutsche 
med. Wochenschr. 30. 1923. — *% Cowie and Parsons, Journ. of amer. med. assoc. 
22. 1993. — ?!) Freund, E., Wien. klin. Wochenschr. 29. p. 528. 1923. — *” Isaac, 
Münch. med. Wochenschr. 43. p. 1329. 1923. — *) Grevenstuk, A., Laqueur, E, 
und Riebensabn, W., Nederl. Tijds. y. Geneesk., p. 1630. 1923. — **) Wandel 
und Schwoyer, Deutsche med. Wochenschr. 40. 1923. — *) Staub, H., Klin. 
Wochenschr. 45/46. p. 2080. 1923. — **) Hijmans v. d. Bergh, A. und v. Siegen- 
beek e Henkelom, A., Dentsche med. Wochenschr. 43. 1923. — °") Falta, W., 
Wien. klin. Wochenschr. 46. p. 809. 1923 u. Nr. 7. p. 53. 1924. — *) Bissinger, E., 
Lesser, E. J. u. Zipf, K., Klin. Wochenschr. 49. p. 2233. 1923. — *” Griesbach 
u. Hohn, Klin. Wochenschr. 49. p. 2266. 1923. — *) Kellaway, E. BH. and Hughes, 
T. A., Brit. med. journ. 3252. p. 710. 1923. — *') Pal, Wien. med. Wochenschr. 47. 
1923. — **) Loewe, Med. Klin. 2. p. 66. 1924. — **) Begtrup, Ugeskr. f. Laeg. 45. 
1923. — 20 Fischer, O., Münch. med. Wochenschr. 3. p. 73. 1924. — *) Cadenas, C., 
L. Progr. d. l. clin. T. 26. Nr. 1. 1923. — ?* v. Késly, L., Klin. Wochenschr. 1. 
p. 298. 1924. — *) Roman, Hygiea 14. 1923. — **) Grote, Münch. med. Wochen- 
schr. 2. p. 59. 1924. — ??) Winternitz, Münch. med. Wochenschr. 2. p. 59. 1924. — 
مه‎ yv, Jaksch, Zentralbl. f. inn. Med. 1. p. 2. 1924. — *') Steinitz, E., Ther. d. 
Gegenw. 11. 1923. — *) Fitz, R. u. Murphy, W., The journ. of amer. med. assoc. 
6. p. 435. 1924. — **) Strauß u. Simons, Arch. f. Verdauungsk. Bd. 32. H. 3. 4. 
1924. — *) Magnus-Alsleben, Münch. med. Wochenschr. 12. p. 386. 1924. — 
*5) v. Teifer, S., Brit. journ. 3252. p. 7115. 1923. — *% Mendel, B., Wittgen- 
stein,A. u. Wolffenstein, E., Klin. Wochenschr. 12. p. 470. 1924. — 17) Fischler, F., 
Mfinch. med. Wochenschr. 47. p. 1407. 1928. — **) v. N oorden, C. und Isaac, S., 
Klin. Wochenschr. 483. p. 1968. 1923. — **) Groedel, F. M. und Hubert, G., 
Münch. med. Wochenschr. 43. p. 1314. 1923. — *) Brandenburg, K., Med. Klin. 27. 
p. 945. 1923, — *) Rosenberg, M., Münch. med. Wochenschr. 42. p. 1290. 1923. — 
5) Lauritzen, M. Klin. Wochenschr. 33. p. 1540. 1923. — ** Baur, H., Münch. 
med. Wochenschr. 6. p. 187. 1924. — *) Macleod, Brit. med. journ. 3266. p. 165. 
1923. — *) Staub, H., Klin. Woehenschr. 2. p. 49. 1924. — 5) Mac Lean, H. 
Lancet 15. p. 829. 1923. — *) Gigon, Schweiz. med. Wochenschr. 38. p. 882. 1923. 
— *) Lówe, Klin. Wochenschr. 6. p. 253. 1924. — *) Csiky, Klin. Wochenschr. 4. 
p. 171, 1924. — *) Ehrmann, R. und Jacoby, A., Deutsche med. Wochenschr. 5. 
1924. — *) Wallgren, A., Münch. med. Wochenschr. 1. p. 10. 1924. — **) Richter, 
P. F., Münch. med. Wochenschr. 12. p. 383. 1924. 


Jodhexarin, Jodkalziumhexamethylentetramin. 

Zu intraveniser Injektion à 5—20 ccm bei Syphilis [L. Arzt!)]. 
Nebenwirkungen: Kurze Hyperämie des Kopfes [L. Arzt!)]. 
Literatur: !) Arzt, L., Wien. med. Wochenschr. 12/13. p. 568. 1923. 
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Intradigaton, ein Digitalispräparat entsprechend einer Wirkungs- 


stärke von 0,3 bzw. 0,5 Fol. Digitalis tit., in Phiolen à 0,3 und 5 ccm 
Inhalt. 


Zu intramuskulären Injektionen [N. Jagic'!)]. 
Literatur: ') Jagié, N., Med. Klin. 44. p. 1453. 1923. 


Jodocalcit, Tabletten enthaltend Jod in reiner Substanz in Mengen 
von 0,01, 0,02, u. 0,05, auBerdem Calcium lacticum. | 

Nüchtern zu ![s—1 Tablette [Bernawer!)]. 

Literatur: 4) Bernauer, Klin. Wochenschr. 41. p. 1914, 1923. 


Jotifix, Tabletten enthaltend Jod in reiner Substanz in Mengen von 
0,01, 0,02 und 0,05. 

Nüchtern zu !/s—1 Tablette [Bernawer!)]. 

Literatur: ') Bernauer, Klin. Wochenschr. 41. p. 1914. 1923. 


Kalomel-Diasporat, kolloidales Kalomel in Ampullen à 15 mg HgCl. 
Zu intravenösen Injektionen bei Syphilis [ K. Bardach!)]. 
Nebenwirkungen: Albumen im Harn |K. Bardach!)). 

Literatur: !) Bardach, K., Münch. med. Wochenschr. 48. p. 1433. 1923. 


Kalomel-Metem, eine 1?/oige Suspension feinst verteilten Kalomels, 
sieht aus wie Milch. 

Innerlich zu 3mal täglich 20 Tropfen und steigen auf 3mal täglich 
40 Tropfen bei Syphilis [P. Sazl!)]. 

Nebenwirkungen: Bei Niereninsuffizienz hämorrhagische Diarrhöen. 


Stomatitis, Magen, Darmerscheinungen gering. Erwünschte Nebenwirkung: 
diuretische Wirkung [P. Sax1!)]. 


Literatur: !) Saxl, P., Wien. klin. Wochenschr. 6. p. 140. 1924. 


Ketongaze, Stryptinongaze (Athylaminoketon). 
Zur Blutstillung [P. Albrecht')]. 
Literatur: 4) Albrecht, P., Wien. klin. Wochenschr. 50. p. 985. 1922. 


Kresival, ein Kalksalz der Sulfosiiure des Kresols, enthalt in Lósung 
6°/o kresolsulfosaures Kalzium nebst einigen Aromatizis. Helle, sirupartige 
Flüssigkeit. | l 

Bei den verschiedenen Formen der Bronchitis, bei Bronchopneu- 
monie, Grippe, Tuberkulose als Expektorans und Roborans [C. Baron!), 
K. Schirp und R. Wachter?), A. Fein?), W. Cohn*), R. Kohler 
und H. Schmidt’), W. Schultz8), W. Blick”)). 
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Nebenwirkungen: Leichte Temperatursteigerungen (A. Wunder- 
lich). 


Literatur: !) Baron, C., Med. Klin. 10. 1923. — ?) Schirp, K., u. Wach- 
ter, H., Münch. med. Wochenschr. 26. p. 846. 1923. — °) Fein, A., Württemb. med. 
Korrespondenzbl. 17. 1928. — *) Cohn, W., Deutsche med. Wochenschr. 17. 1923. 
— °) Kohler, R. und Schmidt, H., Deutsche med. Wochenschr. 40. 1923. — 
^ Schultz, W., Klin. Wochenschr. 47. p. 2187. 1923. — 7) Blick, W., Ther. d. 
Gegenw. 12. 1923. — *) Wunderlich, A., Med. Klin. 17. p. 577. 1923. 


Limosal, salizylsaurer Bornylester. 
Bei rheumatischen Erkrankungen [Farag6')]. 
Literatur: Faragó, Ther. d. Gegenw. 11. 1923. 


Liquor carbonis Hippocastani decoloratus. 

Bei Ekzemen, Neurodermatiden, Mykosen der Haut usw. in 5—10 
—20— 309/o:ger Lósung [K. Herzheimer!)]. 

Nebenwirkungen: Selten geringe Dermatitis [K. Herxheimer!)]. 

Literatur: ! Herxheimer, K., Minch. med. Wochenschr. 41. p. 1275. 1923. 


Livonal, 20°/oige Benzylbenzoatlösung. 

3mal täglich je 20 Tropfen, 3 Tage vor Beginn der Menstruation 
bis zum Ende der Blutung, in Milch oder Wasser [Quack!)] bei dys- 
menorrhoischen Beschwerden. 

Nebenwirkungen: Erbrechen [Quack !)]. 

Literatur: ') Quack, Med. Klin. 8. 1923. 


Menostaticum, besteht aus Extractum Chamomillae, Extractum 
Viburni prunifolii, Capsella bursa pastoris, Oxymethylhydrastinin und 
Ergopan. 

Bei Dysmenorrhöe und allen Formen von. Blutungen [W. Braun] 


je 2—3 mal täglich ![s— 1 166/6, bei schweren Blutungen 4stindig diese 
Dosis. 


Literatur: ') Braun, W., Med. Klin. 29. p. 1021. 1923. 


Metabolin, aus Pankreas und Hefe dargestelltes amorphes braunes 
Pulver, in Wasser unlóslich, aber in Alkalien lóslich. 


Zu Injektionen bei Diabetes melitus [ Vahlen!)]. 
Literatur: ?) Vahlen, Münch. med. Wochenschr. 4. p. 101. 1924. 


Methylaminoazetobrenzkatechin. 


Bei allen schweren Fallen von Hereschwache und Kollapszustanden 
intramuskulare Injektionen von 1—2 ccm einer 1°/o Lösung 1—2 stündlich 
[K. Urban" )]. 


Literatur: ') Urban, K., Zentralbl. f. Chir. 8. 1924. 


202 O. SEIFERT, [14 


Millektrol, eine Natriumkohlenwasserstoffverbindung, die Sauerstoff 
und Helium aus der Luft anzieht und verschorfend wirkt, dickbreiige 
Konsistenz, in Glaskolben gepackt, mit Glasstab in den Kork eingelassen. 


Blutstillendes Mittel bei kleinen Wunden, zur Verschorfung bei zu 
üppiger Granulationsbildung [J. K. Mayr')]. 
Literatur: !) Mayr, J. K., Münch. med. Wochenschr. 45. p. 1361. 1923. 


Mucidan, ein Rhodan-Präparat. 
Inhalation bei Ozaena zur Lösung der Borken, oder Watietampons 


in Mucidanlósung getaucht [H. Wesfi!)]. 
Literatur: ') Wei8, H., Klin. Wochenschr. 15. p. 723. 1923. 


Nadisan, das Kaliumsalz der Bismutylweinsáure, welches mit hoch- 
dispersem kolloidalem Wismuthydroxyd gesättigt ist, in Wasser sehr 
reichlich zu einer milchig opaken Flüssigkeit von neutraler Reaktion lös- 
lich. Ölsuspension zu intramuskulären Injektionen enthält in 1 ccm 0,05 
Wismutmetall. 

Bei Syphilis zu intramuskulären Injektionen eu 1 com (= 0,05 Wi.- 
Metall) [H. Müller, Blafi v. Kratzeisen!), Gutmann?), H. Müller?), 
Kohlenberger*)]. Mundpflege! 

Nebenwirkungen: Schmerzen, Herxheimer Reaktion, . Blaufárbung 
der Mundschleimhaut, Stomatitis, Albuminurie, Übelkeit, Diarrhóe, Er- 
brechen, Kopfschmerz, Exanthem, anämisches Aussehen [H. Müller, 
BlaB u. Kratzeisen!), C. Gutmann?). 


Literatur: ') Müller, H., Blaß u. Kratzeisen, Münch. med. Wochenschr. 
20. p. 625. 1923. — *) Gutmann, Klin. Wochenschr. 37/38. p. 1782. 1923. — 
*) Müller, H., Münch. med. Wochenschr. 45. p. 1376. 19283. — *) Kohlenberger, 
Münch. med. Wochenschr. 45. p. 1376. 1923. — $) Gutmann, C., Dermat. Wochen- 
schrift 28. 29. 1923. 


Najosil, haltbare jod- und siliziumhaltige Lósung. 
Zu intravenösen Injektionen bei Lungentuberkulose [Ad. Kühn!)] 


bis zu 5,0 com in 2—3tagigen Zwischenräumen. 
Literatur: !) Kühn, Ad., Münch. med. Wochenschr. 29. p. 937. 1923. 


Natriumthiosulfat, farblose Kristalle, löslich in Wasser. 
In 10 ccm sterilisiertem Wasser gelöst & 0,3 auf 1,8 steigend intra- 
venös bei Salvursan-(und Hg-) Dermatitis [E. Hoffmann und H. Th. 


Schreus')]. 
Literatur: !) Hoffmann, E. und Schreus, H. Th., Münch. med. Wochen- 
schrift 50. p. 1481. 1923. 


Neoantiluetin, Antimonhydrargyrum, kristallinisches Pulver, in 
Wasser lóslich. 

Zu subkulaner oder intravenöser Injektion bei bösartiger Syphilis 
[M. Tsuzuki!)]. 
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Subkutan: Neoantiluetin 0,975, Novokain 0,3, Kochsalzlósung ( 0,6 "jo) 
30.0. 

Intravenós: Neoantiluetin 0,975, Kochsalelósung (0,69|o) 30,0. 

Literatur: ) Tsuzuki, M., Deutsche med. Wochenschr. 45. 1922. 


Neo-Cutren. eine gleichmá£ige Suspension der Bismutsalze der Jod- 
orthooxychinolinsulfo- und Salizylsáure, aktiviert durch Kupfer. 

Zu intramuskulären Injektionen bei Syphilis [D. M. Levy')]. 

Nebenwirkungen: Stomatitis und Gingivitis durch sorgfältige Mund- 
pflege zu verhüten [D. M. Levy !)J. 

Literatur: ) Levy, D. M,, Klin. Wochenschr. 12. p. 480. 1924. 


Neomerlusan, eine Hg.-Tyrosinverbindung, in Ampullen. 

Zur intravenösen Injektion Ampullen a 2,2 com emer. 19lo, zur 
intramuskulären Injektion Phiolen @ 1,1 ccm einer 7°Jo-Lösung [Matzen- 
aner!)]. 

Literatur: ') Matzenauer, Wien. med. Wochenschr. 1. 1923. 


Neu-Cesol, ebenfalls ein Pyridinderivat, in Ampullen à 0,025 und 
0,05 sowie in Tabletten a 0,05. 

Indikationen wie Cesol zur Bekämpfung postoperaliver Durstzustünde 
[C. Wisotzki und H. Eymüiiller!), O. Schneider?), Deloch?), 
Kirchner“), G. Kiihl5)]. 

Nebenwirkungen: Plötzliches Erbrechen 10 Minuten nach der In- 
jektion [C. Wisotzki und H. Eymüller!). 


Literatur: ') Wisotzki, C. und Eymüller, H., Múnch. med. Wochenschr. 
10. p. 301. 1923. — *} Schneider, O., Klin. Wochenschr. 2. p. 102. 1923. — ) Deloch, 
Ther. d. Gegenw. 9. 1921. — *) Kirchner, Dissert. Halle. 1921. — 5) Kühl, G., 
Münch. med. Wochenschr. 6. p. 172. 1924. 


Normacol, enthält neben einer kleinen Menge von Rhamnus fran- 
gula einen Pflanzenschleim der Bassorinreihe, körniges Pulver. 


Unzerkaut 1—3 Teelöffel voll als Stuhlregelungsmittel [N. Maul?), 
W. Syring?), Lehmann’), K. Lindner*)] des Abends zu nehmen, 
Kindern ۱۱۵-1 11۵61006 voll [ H. Heller?)). 
Nebenwirkungen: Leibschmerzen [N. Maul!)), Erbrechen |Leh- 
mann?)]. 


Literatur: ')Maul, N., Klin. Wochenschr. 26. p. 1243. 1923. —?)Syring, W., 
Deutsche med. Wochenschr. 116. 1923. — 3) Lehmann, Ther. d. Gegenw. 12. 1923. 
— ‘) Lindner, K., Deutsche med. Wochenschr. 6. 1924. — *) Heller, H., Ther. d. 
Gegenw. 1. 1924. 


Normosal, ein Gemisch von organischen Salzen, das in seinen Be- 
standteilen einen Ersatz für das Blutserum bieten soll. 
Würzburger Abhandluugen. Bd. 21. H. 7. 17 
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Zur Unterstiitzung der Karenz bet Ruhr, Infusionen (100—1000 ccm) 
[Hanna Bornhagen!J]. 

Fecht?) empfiehlt eme Normosal - Kampferlósung (steriles 0,1°/o 
Kampferwasser 100 com und 1 Ampulle Normosal) zu intravenösen In- 
jektionen an Stelle des Kampferöls. 


Literatur: 4) Bornhagen, Hanna, Med. Klin. 92. p. 1395. 1923. — *) Fecht, 
Deutsche med. Wochenschr. 16. 1923. 


Novoprotin, kristallisiertes Pflanzeneiweiß in keimfreier Lösung. 


Intravenós 0,8—1 ccm bei Phlegmonen[ H. SchranzY)], zur Verhütung 
von Wundinfektionen [Thetlhaber*)], bet entetindlichen Adnexerkran- 
kungen [Kiüstner?)], bei Sepsis, rheumatischen Affektionen, bei Magen- 
geschwür [B. O. Pribramt), Krauß®)]. 

Nebenwirkungen: Bei intravenöser Einverleibung Allgemeinreaktion: 
Fieber, Schüttelfrost, starker Schweiß [H. Schranz!), Küstner?), 
F. Perutz®)], Herpeseruptionen (Fr. Hampel”)] und Herdreaktion be- 
stehend in verstärkten Schmerzen [Grote*)] in der Magengegend und er- 
höhte Druckschmerzhaftigkeit, Erbrechen, so daß sie als diagnostisches 
Hilfsmittel zur Erkennung von Magen- oder Duodenalgeschwür verwertet 
werden kann [R. F. Weiß°). Angenehme Nebenwirkung: Herabminderung 
der Schweiße bei Tuberkulösen [E. Pachner’®)]. 


Literatur: ') Schranz, H., Münch. med. Wochenschr. 31. p. 1022. 1922. — 
7) Theilhaber, Münch. med. Wochenschr. 41. p. 1285. 1928. — ?) Küstner, Klin. 
Wochenschr. 18. p. 831. 1923. — *) Pribram, P. O., Med. Klin. 30. 1922. — 5 KrauB, 
Münch. med. Wochenschr. 45. p. 1377. 1923. — *) Perutz, F., Münch. med. Wochen- 
schr. 52. p. 1327. 1923. — °) Hampel, Fr., Med. Klin. 26. p. 901. 1923. — 5) Grote, 
Münch. med. Wochenschr. 27. p. 895. 1923. — °) Weiß, R.F., Deutsche med. Wochen- 
schrift 34. p. 1110. 1923. — '* Pachner, E., Wien. med. Wochenschr. 45. 1922. 


Oleo-Wismut, ölsaures Wismut in Öl sehr stabil suspendiert, 0,05 Bi. 
in 1 ccm. 

Zu 2 ccm 3mal wöchentlich injizieren bei Syphilis [E. Ramel!), 
Lutz*)] ( Heilwirkung bei experimenteller Hodensyphilis des Kaninchens 
[Ritz®)]. 

Literatur: * Ramel, E., Schweiz. med. Wochenschr. 12. p. 316. 1923. — 
?) Lutz, Klin. Wochenschr. 34. p. 1621. 1923. — 5) Ritz, Schweiz. med. Wochenschr. 
24. 1923. 


Olobintin, Terpentinöl-Derivat, 10°/ ölige Lösung in Ampullen a 
1,1 ccm. 

Subkutane Injektionen bei Hautkrankheiten und Affektionen des Uro- 
genilalapparates [R. Rohrbach!), P.v.d. Porten?)] à 1,1—2,2 cem. 


Literatur: !) Rohrbach, R., Deutsche med. Wochenschr. 24. 1923. — 
*) v. d. Porten, P., Riedels Archiv. 4. p. 1922. 1923. 
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Ovoglandol, Ovarienextrakt, in Phiolen. 

Bei Eklampsie, Amenorrhöe, Hypertonien im Klimakterium zu In- 
jektionen [Kühn!), J. Hofbauer’), Fr. Haub®)]. 

Literatur: !) Kühn, Zentralbl. f. Gynäkol. 44. p. 1773. 1922. — ?) Hof- 


bauer, J., Zentralbl. f. Gynäkol. 6. 1920. — ®) Haub, Fr., Münch. med. Wochenschr. 
34 p. 1256. 1922. 


Pentanervin, Kombination von Koffein, Pyramidon, Antipyrin, 
Phenazetin und Laktophenin. 

1—2 Tubletien bei Kopfschmerz [R. Traugott!)]. 

Literatur: ') Traugott, R., Med. Klin. 11. p. 350. 1923. 


Phenapyrin, besteht aus Phenazetin, Antipyrin und Koffein. 

Bei Kopfschmerzen, Neuralgie, Fieber, Infektionskrankheiten 3—4 mal 
täglich 2—4 Tabletten [S. Kuttner!)]. 

Literatur: !) Kuttner, S., Fortschr. d. Med. 3. 1923. 


 Phenolax, Phenolphthalein mit entóltem Kakao 0,12 pro Tablette. 


Abführmittel 1— 2— 3 Tabletten vor dem Schlafengehen [Nuß- 
baum')]. 
Literatur: ') Nußbaum, Ärztl. Rundschau. 27/28. 1922. 


Phlogetan, eine aus pflanzlichem, nukleoproteidreichem Eiweiß ge- 
wonnene 10”/oige Lösung tief abgebauter Eiweißspaltprodukte. 


Bei entzündlichen Prozessen, akuten wie chronischen Infektionskrank- 
heiten, auch bei Tabes und progressiver Paralyse subkutan oder intra- 
muskulär zu injizieren, mit 1—3 ccm beginnend und auf 3—5 cem steigend 
[O. Fischer), Hilbert’), Bauer’), Winckler*), Markusewicz®), 
L. Fiser®), O. Heller’)]. 


Nebenwirkungen: Vasomotorische Reaktion, brennende Schmerzen 
im Augenblicke der Injektion [J. Sorgo und E. Weidinger®), N. v. Born- 
haupt?)], Übelkeit und Erbrechen [Fr. Mras und E. Raupenstrauch'®j]. 

Literatur: !) Fischer, O., Med. Klin. 50. 1921, 19. 1922. Wien. klin. 
Wochenschr. 21. 1923. — *) Hilbert, Pharmaz. Monatsh. 6. 1922. — 3) Bauer, 
Wien. klin. Wochenschr. 48, 1922. — *) Winckler, Arztl. Rundschau. 1. 1923. — 
5) Markusewicz, Wien. klin. Wochenschr. 6. 1923. — *) Fiser, L., Ceska dermat. 
Jahrg. IV. H. 2. — ”) Heller, O., Med. Klin. 8. 1923. — $ Sorgo, J. und Wei- 
dinger, E, Med. Klin. 35. p. 1187. 1923. — ?) v. Bornhaupt, N., Wien. klin. 
Wochenschr. 48. p. 851. 1923. — 1%) 1] رو و۳‎ ۳۲, und Raupenstrauch, E., Wien. 
klin. Wochenschr. 48. p. 846. 1923. 


Phytophosin, inositphosphorsaures Kalzium mit 40°/o organisch ge- 
bundenen P,O, und 23°%o CaO, in Tabletten à 0,25 g. 


Erwachsenen 3mal taglich 2 Tabletten, Kindern von 2—6 Jahren 
3 Tabletten p. die, älteren Kindern 3—6 Tabletten in Wasser, Milch, 
17* 
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Suppe vor oder während der Mahlzeiten bei mangelhaftem Erndhrungs- 
zustand, bei Neurosen. 


Pyotren, Salbe, im wesentlichen Salizylsäure und Natriumsalizylat 
enthaltend. 


Pyotropin, Anreibung von kohlensaurem Kalk mit wässeriger Lösnng 
von Kalium-Phenolat mit etwas freier Karbolsäure. 

Lupusstellen werden mit der Flüssigkeit bepinselt, nach Eintrocknen 
derselben luftdicht mit der auf Läppchen gestrichenen Pyotren-Salbe ein- 
gebunden [H. Muchor')]. 

Nebenwirkungen: Erste Behandlung schmerzlos, die späteren schmerz- 
haft [H. Muchor!)]. 

Literatur: ’) Muchor, H., Dermatol. Wochenschr. 38. p. 1113. 1923. 


Radix-Primulae, Primulawurzel. 
Im 2—3°/o Dekokt als Expektorans [F. Gaisböckt)]. 
Literatur: ') Gaisbick, F., Klin. Wochenschr. 12. p. 474. 1924. 


Rasapon, dargestellt aus Radix Saponariae. 


Rasapon 25,0, Lig. Ammon. ants. 12,5 Sir. spl. 50,0 Aq. destill. 
ad. 500,0 3mal täglich 1 Eßlöffel, Kindern 3mal täglich 1 Teelöffel nach 
dem Essen als Expektorans [Schüler!)]. 


Literatur: ') Schüler, Münch. med. Wochenschr. 31. p. 1039. 1923. 


Reargon, eine Glykosid-Silbergelatose-Kombination, Pulver von grau- 
brauner Farbe. 

In 5°lo wässeriger Lösung zur Injektion bei Gonorrhöe [E. Klausner 
und W. Wiechowski!)]. 


Literatur: ') Klausner, E. und Wiechowski, W., Dermatol. Wochenschr. 


1. 1924. 


Repocal, Kalziumchlorid mit Milcheiweif und Milchfett mit Zusatz 
von Kakao, enthält 12,5°/o Calc. dolorat. sicc. und 5*/o Kakao. 

Zweistündlich 1 Eßlöfel (= 2,5 g CaCl, sicc.) in einer halben 
Tasse Wasser oder Milch, durchschnittlich 4—6 Efloffel voll p. die bei 
Bronchialasthma, Heufieber und Spasmophilie [Schliack!), K. Blüh- 
dorn?)). 


Literatur: ') Schliack, Münch. med. Wochenschr. 33. p. 398. 1923. — 
?) Blühdorn, K., Med. Klin. 21. p. 724. 1923. 


Resorzin-Perkutol, besteht aus 33,5?,0 Resorzin und 66,5 */o Salizyl- 
sáureester a) ólartige, b) weingeistige Verdünnung, 109/o, farblose Flüssigkeit. 


19] Nebenwirkungen der modernen Arzneimittel. 207 


Zu Pinselungen resp. Einreibungen bei Hautschweißen [v. Bültzings- 
löwen!), Roscher?)]. 

Literatur: ') v. Bültzingslöwen, Münch. med. Wochenschr. 8. p. 260. 
1924. — *) Roscher, Med. Klin. 46. p. 1253. 1923. 


Salvysatum,"Dialysat aus frischen Salbeiblüttern. 
3mal täglich 15 Tropfen zur Behandlung der Schweiße der Phthisiker 


[G. Katz!)]. 
Literatur: !) Katz, G., Ther. d. Gegenw. 2. 1923. 


Saruol, eine graugrünliche Schüttelmixtur, besteht aus 20?/o Schwefel, 
!/s°/oNaphthol, 1°/o Salizylsäure, 1°/o Karbolsäure, 10°o Kreta und 5°/, 
Zinkoxyd. 

Mit der flachen Hand einreiben bei Skabies [Gerber')]. 

Literatur: ') Gerber, Derm. Wochenschr. 13. p. 284. 1923. 


Sekoin, Sekalepräparat, Tablettenform. | 
Zu 4—6 Tabletten zugleich bei Uterusatonie post. partum und. 0۰ 
tungen am Ende der 1. Woche des Wochenbettes [ O. Halirz!), A. Freuden- 


thal? )/]. 
Literatur: ')Halirz, O., Wien. med. Wochenschr. 30;31. 1923. — ^) Freuden- 
thal, A., Ther. d. Gegenw. 4. p. 159. 1922. 


Sigmuth, Tartrobismut. 
Zu intravenösen Injektionen bei Syphilis [L. M. Pautrier!)]. 
Nebenwirkungen: Injektionsschmerz, Mundveränderungen [L.M. Pa u- 
trier')]. 
Literatur: !) Pautrier, L. M., Bull. d. C. soc. franc. de derm. 1923. 


Solüsthin, Methylenchlorid, Narkotikum. 


Wohlfeiler als Chloräthyl und ungefährlich [V. ۷ ۰ 
Literatur: ') Weiß, V., Deutsche med. Wochenschr. 26. 1923. 


Solvitren, Wismut-Kupfer-Verbindung, in 5 ccm sind enthalten 
0,0027 g Cu und 0,084 g Bi. 

Zu 3 ccm inlravenös bei Syphilis [O. M. Levy!)]. 

Literatur: *' Levy, O. M., Klin. Wochenschr. 12. p. 480. 1924. 


Somnolin, Kombination des Chlorals mit dem Azetyl-Para-Amino- 
phenol. Tabletten. 
1—2 Tabletten p. die als Hypnotikum und Antineuralgikum [ W. Stein- 


brinck!)]. 
Literatur: !) Steinbrinck, W., Ther. d. Gegenw. Juli 1928. 


Spasmyl, ein Kampfer-Benzyl-Valerianat, zu 25°/o aus Kampfer, zu 
159/۵ aus Benzyl-Valerianat bestehend, ein flüssiges Öl, das schwer in 
Wasser löslich ist, in Kapseln zu 0,25. 
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Bei spastischen Zuständen der glatten Muskulatur [Kubig')]. 
Literatur: ') Kubig, Münch. med. Wochenschr. 5. p. 134. 1924. 


Spirobismol, gut verteilte Suspension eines roten Niederschlages 
von Jod-Wismut-Chinin, kombiniert mit Kalium-Natrium-Wismuttartrat 
in Kampferól, enthält in 1 ccm etwa 5 mg metallisches Wismut. 

Zur intraglutaealen Injektionen bei Syphilis à 2 cem [Citron!), 
Schumacher?), M. Joseph?), K. Retcher*), E. Frünkel?)] 

Nebenwirkungen: GeringeSchmerzen nach derInjektion| M. Joseph ?)]. 


Literatur: !') Citron, Münch. med. Wochenschr. 28. p. 927. 1923. — 
*" Sehumacher, Münch. ined. Wochenschr. 28. p. 928. 1923. — 9?) Joseph, M, 
Deutsche med. Wochenschr. 46. 1923. — *) Reicher, K., Ther. d. Gegenw. 12. 1923. 
— 5 Fränkel, E., Med. Klin. 46. 1923. 


Spumanum liquidum, in Tuben, Gemische mit 1% Kalium per- 
manganicum, 1°/o Acid. boricum, 1°/o Menthol, 5°/» Protargol, 5,0 Resorzin. 


In der Oto-Rhinologie [K. Grahe')] zu verwenden. 
Literatur: ') Grahe, K., Med. Klin. 26. p. 903. 1923. 


Stovarsol, azetyl-oxyaminophenylarsensaures Natrium, in Tabletten 
a 250 mg. 

Eine halbe Stunde vor der Mahlzeit, trocken oder 1n !/s Glas Wasser 
gelósi und Wasser nachtrinken zum Schutze gegen die Framboesia tropica 
[@. Baermann!)]. 

Literatur: !) Baermann, G., Arch. f. Schiffshyg. H. 7. p. 229. 1923. 


Strontiuran, Strontiumchlorid- Harnstoff, in 10°%oiger keimfreier 
Lösung in Ampullen a 5 und 10 ccm. 

Intravenöse Injektionen bei angiospastischen Störungen, Urtikaria, 
Asthma, Salvarsanempfindlichkeit, Heuschnupfen, Spasmophilie [ Fr. Rosen- 
thal*)]. 


Literatur: ') Rosenthal, Fr., 13. Kongr. d. deutschen dermatol. Ges. Mai 
1923 in München. 


Styptural, tlüssiges Extrakt aus Capsella bursa pastoris. 

Innerlich in Tabletten, Tropfen (20—30) oder intramuskulär als Sekale- 
Ersatz [Fr. Grumme!)]. 

Literatur: !) Grumme, Fr., Zentralbl. f. inn. Med. 33. p. 529. 1923. 


Sufrogel, 0,39/o Schwefelgelatine. 


Zu intramuskulären Injektionen à 0,2—0,3 ccm bei chronischen Ge- 
lenkserkrankungen, bet chronischer Ischias, Pleuritis exsudativa [ E. Meyer 
und R. Meyer-Beisch'!)]. 
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Nebenwirkungen: Geringe Schmerzhaftigkeit der Injektionen und 
geringe Allgemeinreaktion [E. Meyer und R. Meyer-Beisch!)J. 


Literatur: ') Meyer, E. u. Meyer-Beisch, R., Klin. Wochenschr. 4°). 
p. 2228. 1923. 


Sulfolein, 19/o Schwefellósung. 

Zu 1-3—5-?7—10 com zu Injektionen bei arterieller Hypertonie 
[St. Rusznyár!)]. 

Nebenwirkungen: Fieberreaktion, Schmerzen an der Injektionsstelle 
(St. Rusznyár!)]. 

Literatur: !) Rusznyár, St, Klin. Wochenschr. T. p. 212. 1924. 


Suprajodan, eine Verbindung aus Kalzium, Brom und dem Sulfo- 
zyansáureester. | 

Ersatz für Jodkali [H. Friedenthal')]. 

Literatur: !) Friedenthal, H., Deutsche med. Wochenschr. 47. 1922. 


Szillaren, das reine herzwirksame Prinzip der Meerzwiebel, 1 Ta- 
blette entspricht 0,1 Pulv. fol. digit. titr. 

Innerlich 3mal täglich 1 Tablette zur Besserung der Herzkraft 
[Cahn!), E. Boden w. P. Neukirch?)], steht als Herzmittel in. der 
Mitte zwischen Stirophanihin und Digitales. 

Nebenwirkungen: Magendarmstórungen [W. v. Kapff?)] bei intra- 
venóser Injektion unangenehmer Knoblauchgeruch [Fr. Hertz*)]. 


Literatur: !) Cahn, Klin. Wochenschr. 36. p. 1719. 1923. — ?) Boden, E. 
u. Neukirch, P., Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142. H. 3-4. — 5) v. Kapff, W., 
Deutsch. med. Wochenschr. 1. 1923. — *) Hertz, Fr, Münch. med. Wochenschr. 9. 
p. 287. 1924. 


Szillikardin, die wirksamen Stoffe der Bulbus Scillae, dunkle rot- 
braune Flüssigkeit. 

Bei Kompensationsstörungen des Herzens zu 3mal täglich 15 Tropfen 
und mehr [C. Lewin')]. 

Literatur: !) Lewin, C., Med. Klin. 51/52. p. 1071. 1923. 


Targesin, Diazetyltanninsilbereiweiß. 

Antigmorrhoikum [C. Siebert und H. Cohn!), W. Steinbiss?)] 
in 0,75—2°/o-Lösungen zur Injektion und !Jıoo—!/soo zu Janetschen 
Spülungen. 

Literatur: !) Siebert, C. u. Cohn, H., Deutsche med. Wochenschr. 
36. 1923. —- 7) Steinbiss, W., Dermatol. Wochenschr. 42. 1923. 
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Telatuten (Heilner), ein aus der Gefäßwand hergestelltes Extrakt, 
in Ampullen. 

Bei Arteriosklerose [Michael*)] intravenós zu 1 cem. 

Nebenwirkungen: Ameisenlaufen, Kribbeln, Herzklopfen, Kollaps 
[Michael!)]. 

Literatur: ') Michael, Münch. med. Wochenschr. 24. p. 709. 1923. 


Terpestrol, Milchzucker-Terpentinöl (5°/o) -Verreibung. 


a) Terpestrolsalbe, Terpentinöl in 5?/oiger ۰ 


b) Terpestrolseife, überfettete Kali-Natron-Seife mit 10°/o Terpen- 
tinölgehalt. 

c) Terpestrolstreupulver, Verreibung mit Milchzucker in 2,5°/o iger 
Form. 

a) Bei Lepra, 

b) bei Tuberkulose, 

c) bet schlechtheilenden Geschutiren [R. Heinz'), F. Wayner?)]. 

Literatur: !) Heinz, R., Münch. med. Wochenschr. 20. p. 636. 1923. u. Der- 


matol. Wochenschr. 27. 1923. — ?) Wagner, F., Münch. med. Wochenschr. 30. 
p. 1008. 1923. 


Testiglandol, ein lipoid- und eiweiBfreies Extrakt aus Stierhoden, 
gelblich gefárbte Flüssigkeit, 1 ccm in Ampullen — 1 Tablette — 4 g frischer 
Drüse. 

1—3 Tabletten täglich oder 1 Ampulle jeden 2. Tag intramuskular 
oder intravenös bei sexueller Impotenz, zur Stärkung der Konstitution 
[F. Meyer')]. 

Literatur: !) Meyer, F., Dermatol. Wochenschr. 15. p. 227. 1923. 


Tetrophan, ein Reduktionsprodukt des Atophans. 

1 bis 3 Tabletten pro die, auf 3mal täglich 3 Tabletten steigend 
[Mann')] bei multipler Sklerose in Kombination mit Neosalvarsan. 

Nebenwirkungen: Eigenartige Bewegungsstérungen, an das Bild der 
Thomsonschen Krankheit erinnernd [Mann'), W. Greuel?)]. 


Literatur: !) Mann, Klin. Wochenschr. 52. 1922. — ?) Greuel, W., Klin. 
Wochenschr. 10. p. 402. 1924. 


Texol, enthalt 15°/o Phenol mit hochmolekularen fettsauren Alkali- 
salzen und zwar in einer Lósung von 10°/o Terpineol. 

In 1 : 1000-Lósung als Gurgelwasser, in !|a —!/29/e- Lósung zu Vaginal- 
spülungen, zu Verbänden in der kleinen Chirurgie, zur Händedesinfektion 
in 1°/o-Lösung [E. Schmidt!)]. 

Literatur: ') Schmidt, E., Klin. Wochenschr. 22. p. 1050. 1923. 
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Tonolysin, Adrenalin und Papaverin, in Ampullen a 1 ccm. 
Bei Asthma !/—![» Ampulle [S. Stimegt'!)] zu subkutaner Injektion. 
Literatur !) Sümegi, S. Ther. d. Gegenw. 1. p. 96. 1923. 


Trichalbin, weiche, salbenartige, völlig fettfreie, neutrale Masse 
(Ammoniumstearat), in Tuben mit 5 und 10°o Schwefel, 2 und 5°/o Re- 
sorzin, 5 und 10°/o Liquor carbonis detergens. 


Zu Einreibungen auf die Kopyhaut be: Seborrhoea capitis, Ekzema 
capitis [ C. Siebert!J[. 
Literatur: !) Siebert, C., Klin. Wochenschr. 41. p. 2059. 1923. 


Trophil, Arsenkalzium, gebrauchsfertige, sterile Lósung, die doppelte 
Menge Arsen wie der Liquor Kalii arsenicosi enthaltend. 
Subkulane Injektionen bei Chorea [Langer!)]. 


Nebenerscheinungen: Papulöses, stellenweise urtikarielles Exanthem 
[Langer !)]. 
Literatur: ! Langer, Med. Klin. 31. p. 1104, 1923. 


Tarbis, ein lösliches Wismutpräparat (Wiechowski). 
Injektionen bei Syphilis [R. Fischl!*)). 
Literatur: !) Fischl, R., Med. Klin. 30. p. 1070. 1923. 


Tutocain, eine Aminobase, feine weiße Nadeln, in Wasser leicht mit 
neutraler Reaktion löslich, wirkt 4mal stärker anästhetisch als Novokain 
bei gleicher Giftigkeit. 

Als Schleimhaut- Anästhetikum in 2—4°loigen Lösungen mit oder 
ohne Suprareninzusate, für die Leitungs- Anästhesie in 0,125 bis 0,25 bis 
0,5%0, für die Infilirations-Anästhesie in 0,125%/0-Lósungen. 


Valarom, Extractum Valerianae aromaticum. 
Ersatz des Baldrianaufgusses [Hebestreit!)]. 
Literatur: !) Hebestreit, Deutsche med. Wochenschr. 14. 1923. 


Valodigan, Kombination von Digitalis und Baldrian. 


Bei Herzneurosen, Myodegeneratio cordis [Schlesinger!), Kro- 
schinski?)]. 


Literatur: !) Sehlesinger, Klin. Therap. Wochenschr. 41. p. 297. 1921. — 
*) Kroschinski, Zentralbl. f. Herz- und Gefäßkrankh. 18. 1922. 


Veroform, basisch ameisensaures Blei, feines, geruchloses Pulver. 


Wundpuder [W. Braun!)]. 
Literatur: ') Braun, W., Med. Klin. 4. p. 119. 1924. 
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Veroform-Bolus, enthált 20%o Veroform. 


Zur Fluorbehandlung [ W. ۰ 
Literatur: ') Braun, W., Med. Klin. 4. p. 118. 1924. 


Wismut-Diasporal, kolloidales Bismut, in Ampullen à 10 mg 
Bismuthydroxyd Bi(OH),. 

Zu intravenósen Injektionen bei Syphilis [K. Bardach!)]. 

Nebenwirkungen: Heftige neuralgische Schmerzen im Unterkiefer 


fast augenblicklich nach der Injektion, Wismutsaum [K. Bardach!)]. 
Literatur: !) Bardach, K., Münch. med. Wochenschr. 48. p. 1433. 1923. 


und der Hersteller. 


Name der Hersteller 





Chem. Fabrik Theodor Teichgräber, Berlin S 59. 

Chem. Pharm. Werke, Bad Homburg. 

Dr. H. Trutterin, Wien. XVII. Hernalser Hauptstraße, 
Berlin W 30, Goltzstraße 23. 

Farbenfabr. vorm. Fr. Bayer & Co., Elberfeld-Leverkusen. 

v. Heyden, Radebeul-Dresden. 

C. F. Boehringer & Soehne, Mannheim-Waldhof. 

Farbenfabr. vorm. Fr. Bayer & Co., Elberfeld-Leverkusen. 

Farbenfabr. vorm. Fr. Bayer & Co., Elberfeld-Leverkusen. 

Chem. pharm. Ges. Sarsa, Berlin C 54. 

C. F. Boehringer & Soehne, Mannheim-Waldhof. 

Chem. Fabr. auf Aktien (vorm. E. Schering), Berlin. 

Chem. Werke, Grenzach (Baden). 


C. H. Boehringer Sohn, Hamburg 4, SmilinskystraBe 49. 
J. D. Riedel A.-G., Berlin-Britz. 
Dr. Karl Schmitz, Breslau 7. 


Chem. Fabr. auf Aktien (vorm. E. Schering) Berlin N. 
Dr. Degen u. Kuth, Düren. 

L. Cassella & Co., Frankfurt a. M. 

Chem. pharmaz. Ges. m. b. H. Sarsa, Berlin C 54. 
Chem. Fabr. Cisan G. m. b. H., Lübeck. 

Gehe & Co., Dresden N. 

Chem. Werke, Grenzach (Baden). 

E. Merck, Darmstadt. 

v. Heyden, Radebeul-Dresden. 

Passeka Wolf, Hamburg 26. 

Chem. Fabr. auf Aktien (vorm. E. Schering) Berlin N. 


Augusta-Viktoria-Apotheke, Berlin. 
Knoll & Co., Ludwigshafen a/Rh. 
Gehe & Co., Dresden N. 
Chemosan-Werke, Wien. 

Chinoin A.-G., Wien. 


Eatan, G. m. b. H., München. 
E. Merck, Darmstadt. 

Chem. Werke, Grenzach (Baden). 
Temmler-Werke, Detmold. 


Name der Arzneimittel 


Name der Arzneimittel | 


Acykal 
Andantol-Tabletten 
Andriol-Präparate 


Apocain 
Arsenelektroferrol 
Artosin 

Aspiphenin 
Aspirin-Schnupfenpulver 
Asthmacid 

Astonin 

Atophanyl 
Atropinschwefelsiure 


Bilival-Pillen 
Bismophan 
Brom-Valarom 


Camogol 
Cardiotonin 
Casbis 
Cigli 
Cisan-Helm 
Clavipurin 
Curral 
Cuprex 
Cuprogallol 
Cutren 
Cylotropin 


Darysal 
Dicodid 
Digotin 
Diphasol 
Domopon 
Eatan 
Embial 
Epiglandol 
Epithensalbe 
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Name der Hersteller 


C. A. F. Kahlbaum, Adlerhorst bei Berlin. 
Hausmann A.-G. St. Gallen. 


Chem. Werke, Berlin-Marienfelde. 

Theodor Teichgrüber, Berlin S 59. 

Farbenfabr. vorm. Friedr. Bayer & Co. Elberfeld- 
Leverkusen. 

Zyma, G. m. b. H., Erlangen. 

Gehe & Co., Dresden N. 


Farbenfabr. vorm. Friedr. Bayer & Co., Elberfeld-Lever- 
kusen und Chemosan-Werke, Wien. 

Pharmaz. Industrie A.-G., Wien [Insulin Phiag]. 

Hoffmann-La-Roche, Basel [Jloglandol]. 

Chem. Fabr. Dr. Silten, Berlin NW 6, Karlstr. 21 a 
(Acomatol). 

Institut f. Mikrobiologie Saarbrücken (Fornet). 

Chemosan A.-G., Wien. 


A.-G. f. med. Produkte, Berlin. 
A.-G. f. med. Produkte, Berlin. 


Dr. Volkmar Klopfer, Dresden-Leubnitz. 
Delphin, chem.-pharm. Fabr., Guntramsdorf bei Wien. 
Farbenfabr. vorm. Fr. Bayer & Co., Elberfeld-Leverkusen. 


Hirsch-Apotheke, Frankfurt a. M. 
Chem. Fabr. Dr. Neumann & Co. G. m. b. H., Adlers- 
hof bei Berlin. 


Temmler-Werke, Detmold. 
Rhenania, Aachen. 


Kalle & Co., Biebrich a. Rh. 

Chem. Pharmaz. Werke, Bad Homburg. 
Chem. Fabr. Passek € Wolf, Hamburg 2b. 
Dr. Bayer & Co., Budapest. 

C. A. F. Kahlbaum, Berlin-A dlershof. 
Chem. Werke, Grenzach (Baden). 


J. D. Riedel A.-G. Berlin-Britz. 
Chem. Werke, Grenzach (Baden). 
Chem. Werke, Grenzach (Baden). 


Hygiea-Apotheke, Breslau. 
Temmler-Werke, Detmold. 
Pharmakon, Frankfurt a. M. 

C. A. F. Kahlbaum, Berlin-Adlershof. 
Chem. Werke, Grenzach (Baden). 
Markold & Kamper, Hamburg. 


Chem. Pharmaz. Werke, Bad Homburg. 
C. A. F. Kahlbaum, Berlin-Adlershof. 
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Name der Arzneimittel 


| 
| 
| 
| 








Ergotitrin 
Eurython 


Hämosistan 
Heliobrom 
Hexeton 


Hova 
Hypophen 


Insulin 


Intradigaton 


Jodocalcit 
Jotifix 


Kalomel-Diasporal 
Kalomel-Metem 


Kresival 


Liquor carbonis Hippocastani 


decoloratus 
Livonal 


Menostaticum 
Mucidan 


Nadisan 
Najosil 
Neo-Cutren 
Neomerlusan 
Normacol 
Novoprotin 


Olobintin 
Oleo-Bismut 
Ovoglandol 


Pentanervin 
Phenapyrin 
Phenolax 
Phlogetan 
Phytophosin 


Pyotren, Pyotropin 


Rasapon 
Reargon 
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Name der Hersteller 


| 





Niederlausitzer chem. Werke, Weschow bei Calau (N.-L.) 
Chem. Fabr. Reisholz, Reisholz bei Düsseldorf. 


Joh. Birger, Wernigerode. 
l Laboratorium „Hada“, Hädicke u. Schmitz, Dortmund. 
Chinoin-Werke, Wien. 
Farbw., vorm. Meister, Lucius & Brüning, Höchst a. M. 
Chem. Fabr. Passek & Wolf, Hamburg 2b. 
J. A. Wülffing, Berlin. 
Gehe & Co., Dresden N. 
Luitpold-Werke, München. 
Dr. R. u. Dr. O. Weil, Frankfurt a. M. 
E. Tosse, Hamburg. 
| v. Heyden, Radebeul-Dresden. 
| Egger, Budapest. 
Kaiser-Friedrich-A potheke, Berlin NW 6, KarlstraBe 20 a. 


Deiglmayr, München. 

` Chem. Werke, Grenzach (Baden). 

| J.D. Riedel A.-G., Berlin-Britz. 

| Chem. Pharmaz. Laborat. Hässleholin. 

|! Max Hahn, A.-G., Berlin SW 68. 

| Farbenfabr. vorm. Fr. Bayer & Co., Elberfeld-Leverkusen. 


Dr. Karl Schmitz, Breslau 7. 
Orbis-Werke A.-G., Braunschweig. 


Dr. Volkmar Klopfer, Dresden-Leubnitz. 


Name der Arzneimittel ` 





Repocal 
Resorzin-Perkutol 


Salvysat 
Saruol 
Sekoin 
Solästhin 
Solvitren 
Somnolin 
Spasmyl 
Spumanum liquidum 
Strontiuran 
Styptural 
Sufrogel 
Sulfolein 
Suprajodan 


Terpeetrol 
Testiglandol 
Tetrophan 
Texol 
Trichalbin 
Tutocain 


Valarom 
Veroform 
Veroform- Bolus 


Wismut-Diasporal 


Druck der Universitütsdruckerei H. Stürtz A. G., Würzburg. 














Zë 
v qe us 
" 
` 
ah 
A 
y A" z 
As 
va 
4 
" ` 
P 














TT 
M LJ 
TT 
Ja 
۹ 
^ 
| 84^. 
i 
"1 

















s 
- = 1 8 
a > ۳ 
"o ui 
8 
1 i 
K s T 
à L 
ed KN 
Er - K K 
W V4 
۱ LA 
$ 
^ 
۲ H 
` 
i ~ a I 
> T IM 
^ 
UA 
gá 
| ` 











Letz: $ 

d "er a 

| T2272. H 
F. » 7 

| ` ` 
FILA o 








" ^ à / s 
a * 
Ñ Ñ e > >. 
ze e * > 2 à 
۱ SO?" rt 
` P" 
n ` sU" 
"d Ze: ^ t 
۱ AE 
WA Sg A Ai 
| vb IS 
$ A ' 
۱ ` 1 er A 
` ; s PALA Erd 
| +, Ra 
۱ ۱ SÉ: 
a y A LJ N 
E ۲ Fire 
۱ " 
۲ :; ` Ti! det, 
۱ Ei ITE LA 
1 ۱ + Sara: dÉ: 
HD nT 
C 9 e 
4 c ۳ ۰ S 
f MET: 
۱ A 
r " 
| 


- 
R , 
TI 
T D 
` E ` 
۳ D 
u 
ی‎ 
> 
D RK 





ZU AME 
| wm 





Die infektiósen Erkrankungen der abführenden 
Harnwege. 


Von 
Privatdozent Dr. med. Alfons Foerster-Wiirzburg. 


Schon lange bevor der Ureterenkatheterismus als exakte Untersuchungs- 
methode ausgebaut war, haben die Infektionen der abfiihrenden Harnwege 
das Interesse des Klinikers bescháftigt. Mit mehr oder minder gliicklichen, 
teilweise spekulativen Überlegungen versuchte man früher eine topische 
Diagnostik dieser Erkrankungen zu treiben. Nach Menge der Eiweifaus- 
scheidung, Beimengung von Blut zum Urin, Reaktion des Harnes, Diffe- 
renzierung der Epithelien wollte man Affektionen der Blase allein von 
solchen des Nierenbeckens trennen. Sehr viel Gewicht gelegt wurde auf 
die Lokalisation der von Patienten angegebenen Beschwerden. Auf Grund 
dieser diagnostischen Überlegungen und unter besonderer Berücksichtigung 
der Temperaturen glaubte dann Lenhartz im Jahre 1906 ein scharf 
umrissenes Bild der reinen Pyelitis geben zu kónnen und lenkte durch 
seine Ausführungen die Aufmerksamkeit weiter Kreise auf diese Zustände. 
Mehr oder minder blieben aber alle diagnostischen Unterscheidungsversuche, 
ob Blase oder Nierenbecken allein, oder ob beide erkrankt seien, proble- 
matischer Natur, bis es den Bemühungen Nitzes, Caspers und Albarans 
gelang, durch Einführung des Ureterenkatheters in unser diagnostisches 
Rüstzeug der Diagnostik der Erkrankungen der abführenden Harnwege 
neue Bahnen zu weisen. Besonders zunutze machten sich dieses neue 
Hilfsmittel die Chirurgen und Gynäkologen. Die Erforschung der Stein- 
erkrankungen, Tumoren, der Tuberkulose von Nieren und Blase, der Hydro- 
und Pyonephrosen, der Schwangerschaftspyelitis machte jetzt große Fort- 
schritte. Ein gewisser Mangel blieb es aber, daß systematische Unter- 
suchungen von interner Seite in diesem Sinne nicht angestellt wurden. 
Es soll zwar damit nicht gesagt werden, daß die innere Medizin überhaupt 
auf den Gebrauch von Cystoskop und Ureterenkatheter verzichtete. Namen 
wie Hohlweg und andere beweisen das Gegenteil. Es fehlten bislang nur 
Untersuchungen, die bei Cystitiden, Pyelitiden und Tuberkulose eingehend 
mit Hilfe der modernen Untersuchungsmittel und Methoden topische Dia- 
gnostik getrieben haben. Aus dieser Überlegung haben wir alle in den 
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letzten 5 Jahren mit einer Blasenerkrankung in unsere Behandlung kom- 
menden Patienten durchuntersucht. Ein besonderes Augenmerk richteten 
wir auf die urologisch feststellbaren Veränderungen an Blase und Nieren- 
becken, auf die funktionell nachweisbare Mitbeteiligung des Nierenparen- 
chyms und auf die nach Blase und Nierenbecken differenzierte Auswertung 
der Bakterienflora. 

Untersucht wurden im ganzen 118 erwachsene Patienten beiderlei 
Geschlechts. Nach Sichtung des Materials konnten wir eine Gruppenteilung 
vornehmen, und zwar in dem Sinne, daß wir einmal 2 große Gruppen 
— nichttuberkulöse und tuberkulöse Fälle — unterschieden und 
dann bei den ersteren wieder akute, rezidivierende und chronische 
für sich zusammenfaßten. Auf eine Mitteilung der Krankengeschichten, 
Untersuchungsprotokolle und Kurven muß infolge der Zeitverhältnisse ver- 
zichtet werden. In folgendem wollen wir aber unter Einhaltung obiger 
Einteilung die Beobachtungsergebnisse kurz zusammengefaßt mitteilen. 

Patienten mit akuten nicht tuberkulösen Affektionen der abführenden 
Harnwege wurden 34 durchuntersucht. Bei dieser Zahl ist das weibliche 
Geschlecht 24 mal vertreten. Hierin scheint also auch eine Stütze der 
Auffassung zu liegen, daß Infektionen von Blase und Nierenbecken beim 
weiblichen Geschlecht häufiger vorkommen. Unsere Patienten stehen alle 
in mittlerem Alter. Die ersten Beschwerden von seiten des Harnapparates 
liegen nur kurze Zeit — 2 bis 14 Tage — zurück. Ein Fall nur erkrankte 
bereits 10 Wochen, bevor er zu uns kam, unter Schüttelfrost, Fieber und 
Brennen beim Wasserlassen. Wenn wir nach etwaigen, den Boden für 
diese Erkrankungen abgebenden Störungen suchen, so kann man bei einem 
Fall eine 14 Tage vorher stattgefundene operative Entfernung der Gallen- 
blase heranziehen, obwohl es nicht gelang, eine Identität der Harnkeime 
mit denen der Gallenblase nachzuweisen. Bei einem weiteren Fall hat 
die 3 Monate vorher allerdings glatt überstandene Gonorrhöe und bei einem 
anderen die 3 Wochen vorher überstandene Stomatitis eine Rolle gespielt. 
Von länger zurückliegenden krankhaften Störungen können bei 2 Fällen 
eine vor 8 und 5 Jahren überstandenen Nierenentzündungen und bei einer 
vor 9 Jahren durchgemachten Gonorrhöe eine gewisse Widerstandsvermin- 
derung der Harnwege gesetzt haben. Die übrigen Patienten lassen aber 
jeden Hinweis auf eine frühere Erkrankung der Harnwege oder auf eine 
kurz vorher überstandene Erkrankung überhaupt vermissen. Die subjek- 
tiven Beschwerden waren fast immer die gleichen. Klagen über Brennen 
beim Wasserlassen und häufiger nächtlicher Harndrang waren allen ge- 
meinsam. Die Befunde ließen bei allen Fällen Veränderungen an Lungen 
und Kreislauf und Ödeme vermissen. Die Urinuntersuchung ergab jedesmal 
Beimengung von Eiweiß, reichlich Eiterkörperchen und manchmal Blut, nur 
bei einem Fall fanden sich auch hyaline und granulierte Zylinder. Die 
Harnreaktion war nur in einem Fall alkalisch, sonst immer sauer. Ein 
verschiedenes Bild boten die mit dem Zystoskop erkennbaren Blasenver- 
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anderungen. Zwei Gruppen kann man hier unterscheiden: die eine, die 
nur 10 Fälle umfaßt und eine partielle Entzündung der Blase, eine Cystitis 
colli, erkennen ließ, nnd eine zweite, der die anderen Fälle angehörten 
und die das Bild einer diffusen Cystitis aufwies. Als Übergang zwischen 
diesen beiden Gruppen ist nur die anzusehen, die in der Hauptsache auch 
das Bild einer Cystitis colli aufwies, aber doch das Weiterschreiten des 
Entzündungsprozesses auf die übrige Blase deutlich erkennen ließ. Die 
Schleimhautveränderungen bei beiden Gruppen sind ziemlich einheitlich. 
Rötung, ödematöse Schwellungen und fleckenförmige Blutungen beherrschen 
das Bild. Kein Fall zeigte aber irgendwo in der Blase eine Ulzeration. 
Interessant war das Verhalten der Harnleitermündungen der Entzündung 
gegenüber. Während bei der Blase im ganzen eine gleichmäßige Einwir- 
kung des Entzündungseffektes auf die Schleimhaut zu erkennen war, konnte 
das von den Harnleitermündungen nicht festgestellt werden. Einzelne Fälle 
zeigten eine deutliche Differenz in der Stärke des Entzündungsinsultes bei 
beiden Harnleitermündungen. So war bei 2 Fällen die rechte Mündung 
stärker affıziert als die linke, bei den übrigen Fällen waren allerdings 
die Entzündungsvorgänge auf beiden Seiten gleich stark. Irgend eine 
Motilitätsstörung der Harnleitermündungen im Sinne einer Parese wurde 
in keinem Falle gesehen, auch ein dauerndes Offenstehen einer Mündung 
kam nicht zur Beobachtung. Bei allen Fällen konnte man unter kräftiger 
Kontraktion der Uretereinmündungsstellen in die Blase den Urinstrom auf 
beiden Seiten rhythmisch und in fast regelmäßigen Zwischenräumen auf- 
wirbeln sehen. 

Die Einführung der Ureterenkatheter war immer ohne Schwierigkeiten. Zeit- 
weise auftretende Spasmen oder ein Verhaken der Katheterspitze in der Ureterenwand 
waren durch Einspritzen von steriler physiol. NaCl-Lósung durch den Katheter oder 
durch teilweises Zurückziehen dieses Instrumentes immer zu überwinden. Eingeführt 
wurden die Katheter nach Kapsammers Vorschrift, bis man ein Anstoßen mit der 
Spitze beziehungsweise ein Aufbäumen in der Blase bemerkte. Die Sekretion wurde 
auf beiden Seiten eine gewisse Zeit beobachtet und dann zur Prüfung der Ausscheidung 
des intravenös eingeführten Indigokarmins geschritten. Nicht allzuoft störte uns bei 
unseren Beobachtungen eine kurze dauernde reflektorische Anurie. Meistenteils setzte 
sofort eine beiderseits prompte Sekretion ein, die sicherlich dadurch begünstigt wurde, 
daß unsere Patienten alle eine Stunde vor dem Eingriff 1 1 Wernarzer Wasser ge- 
trunken hatten. Schonend für unsere Patienten und angenehm für den Untersucher 
war es, daß die 1°/ige Alypinlösung eine tadellose Anästhesie der Harnröhre herbei- - 
führte und daß ferner die vorhergehende Verabreichung von Morphium und Skopo- 
lamin die Patienten über die Unannehmlichkeiten des Eingriffs hinweg brachte. Be- 


tonen möchte ich auch an dieser Stelle, daß ich eine derartige Vorbereitung des 
Patienten für unbedingt erforderlich halte. 


Die Beobachtung der Sekretion ergab nun eine gleichmäßige Funktion 
für beide Seiten. Nur bei dem Patienten, der, wie bereits erwähnt, vor 
8 und 5 Jahren eine Nierenentzündung durchgemacht hatte, war ein großer 
Sekretionsunterschied zwischen links und rechts vorhanden. Bei ihm pro- 
duzierte die rechte Niere in der gleichen Zeit ungefähr 8mal soviel Urin 
als die linke, wobei die Urinausscheidung der linken Seite als die quanti- 
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tativ normale angesehen werden durfte. Auffallend war, daß das spezifische 
Gewicht bei diesem Fall, wie noch später ausgeführt wird, auf beiden Seiten 
gleich war. Ob die früher durchgemachten Nephrititiden einen polyurischen 
Reiz für die rechte Seite gesetzt haben, kann natürlich nicht mehr ent- 
schieden werden. Im ganzen kann man aber sagen, daß Sekretionsdiffe- 
renzen rein quantitativer Natur bei der Mehrzahl unserer Fälle nicht vor- 
handen waren. 

Wie bereits bemerkt, wurde bei allen Fällen auch die Indigokarmin- 
ausscheidung durch die Nieren geprüft. Zur Technik dieses Versuches sei 
kurz gesagt, daß jedesmal 5 ccm einer 1°/sigen Lösung intravenös appli- 
ziert wurden. Von der intramuskulären Einverleibung sahen wir wegen 
der hierdurch bedingten beträchtlichen Verlängerung des Versuches ab. 
Unsere Fälle zeigten eine Ausscheidungsbreite von 2 bis 5 Minuten. Die 
zeitlichen Differenzen zwischen beiden Nieren betrugen meistenteils ?/s Min. 
und überschritten nie 1 Min. Nur 3 Fälle wichen von diesem Verhalten 
ab. Ein Fall wies einen Unterschied von 3 Min. und ein weiterer von 
3!/s Min. auf. Quantitativ war die Ausscheidung aber auch bei diesen 
Fällen ebenso wie bei den andern vollkommen gleich. Nur bei dem Patienten 
mit der überschießenden Sekretion auf der rechten Seite war nicht nur ein 
Zeitunterschied von 2!/s Min. zu ungunsten der so stark sezernierenden 
rechten Seite, sondern auch noch auf dieser Seite eine geringere Farbstoff- 
ausscheidung feststellbar. Daß quantitativ die rechte Seite in diesem Falle 
eine weniger starke Färbung ihres Urins aufwies, ist ja weiter nicht ver- 
wunderlich und lediglich durch die Verdünnung zu erklären. Daß aber 
trotz der stürmischen Sekretion die Farbausscheidung auf dieser Seite 
21/2 Min. später einsetzte, ist doch nur im Sinne einer Schädigung des 
Ausscheidungsvermögens durch die Niere zu deuten. Zusammenfassend 
kann man also sagen, daß auf Grund der Indigokarminprobe eine 
Funktionsstörung der Niere bei dieser Gruppe nur in dem einen 
Falle erkennbar war; die Erkrankung des Nierenbeckens aber und 
zwar ın allen Fällen eine beiderseitige, wurde bewiesen durch die 
Untersuchung des Ureterenurins auf Eiweiß und Formelemente. 
Eiweiß war in allen Urinen enthalten, und zwar schwankte die Menge 
zwischen einer Opaleszenz und einem flockigen Ausfall. Bei 23 Fällen 
überwog die Eiweißausscheidung auf der rechten Seite, bei 6 die auf der 
linken und nur bei 5 war sie beiderseits gleich. Doppelseitig war auch 
immer der Nachweis von pathologischen Formelementen, meistenteils Eiter- 
körperchen, im Ureterurin. Nebenbei wurden noch Epithelien, geringe 
Erythrozytenbeimengung in vielen Fällen, und wie bereits’ erwähnt nur 
einmal vereinzelte hyaline und granulierte Zylinder gefunden. Von einem 
Überwiegen der rechten Seite in bezug auf die Eiterausscheidung kann 
nicht so absolut gesprochen werden wie bei der Eiweißausscheidung. Nur 
` in 12 Fallen trat die rechte Seite stärker hervor, in 5 Fällen die linke 
und in 17 Fällen war der Eitergehalt beiderseits gleich. 
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Geprüft wurde ferner im Ureterenurin der prozentuale Kochsalz- und 
Harnstoffgehalt. Nach Caspar soll ja die NaCl- und Ureaausscheidung 
beiderseits, abgesehen von geringen Schwankungen, die aber 5 bis 10?/o 
nicht überschreiten dürfen, gleich sein. Bei einer Reihe von normalen 
Befunden konnten wir im ganzen seine Resultate bestätigen. Die vor- 
liegenden Fälle weichen aber alle und zum Teil recht erheblich von dieser 
Regel ab. Besonders groß waren die Unterschiede für Kochsalz. Sie be- 
wegten sich zwischen 20 und 50° für beide Seiten, und zwar hatten die 
Nieren die geringste prozentuale Ausscheidung, die nach dem Eiweißgehalt 
ihres Urins als die stärker geschädigten angesprochen werden mußten. 
Für Harnstoff lagen die Verhältnisse etwas anders. Nur bei einem ge- 
ringen Teil der Fälle waren mäßige prozentuale Unterschiede, die aber 
das Maß des Erlaubten überschritten, vorhanden. Auch hierbei war die 
geringere Ausscheidung immer auf der Seite, die klinisch als die stärker 
geschädigte angesprochen werden mußte. 

Die Verdünnungs- und Konzentrationsfähigkeit der Nieren 
wurde auch geprüft. Bei keinem Fall konnte ein prompter Ausfall dieser 
Versuche festgestellt werden. 

Um Zufälligkeiten auszuschließen wurden die Patienten mehrere Tage 
vorher auf eine Standardkost eingestellt. Die Wasserausscheidung nach 
einmaliger Zulage von einem Liter dünnen Tees in der Frühe erreicht in 
den ersten 4 Stunden nur bei 6 Patienten die verlangte Menge von 80°/o 
des zugeführten, bei einem Fall die Ausscheidung überschießend (1200 ccm), 
bei den übrigen Fällen schwankte die Menge zwischen 470 und 700 ccm. 
Bei zwei Fällen sank das spez. Gew. auf 1003 und 1005, bei einem Fall 
auf 1000, bei zwei Fällen wieder nur auf 1007, bei je einem auf 1002, 
bei zehn auf 1006 und bei dreien auf 1005 ab. Beim Konzentrations- 
versuch wurde auch bei den meisten Fällen kein normales Ergebnis ge- 
zeitigt. Bei 23 Fällen differierten die höchsten Gewichtszahlen zwischen 
1010 und 1016, bei einem Fall wurde allerdings 1020 und bei drei 1026 
als höchstes spez. Gew. erreicht. 

Als weitere Nierenfunktionsprüfung wurde dann wiederum bei Standard- 
kost die quantitative Ausscheidung von Kochsalz und Harnstoff nach 
Zulage von 10g NaCl und 20 g Ures (auf einmal verabreicht) angestellt. 
Eine prompte Ausscheidung der zugeführten Kochsalzmengen wurde nur 
bei 3 Fällen erzielt, bei 6 Fällen war die. Ausscheidung verzögert und bei 
den 25 übrigen Patienten wurde das Kochsalz in der Kontrollzeit von drei 
Tagen überhaupt nicht quantitativ ausgeschieden. Die Harnstoffzulagen 
wurden im ganzen besser verarbeitet. Neun Patienten brachten sie glatt 
heraus, bei 12 Fällen war die Ausscheidung verzögert und nur bei den 
weiteren 12 Fällen konnte die Eliminierung in der Beobachtungzeit nicht 
festgestellt werden. 

Die Prüfung der Bakterienflora, die im Ausstrichpráparat und 
kulturell bei den steril entnommenen Blasen- und Nierenbeckenurinen vor- 
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genommen wurde, hatte ganz verschiedene Ergebnisse. Die mannigfaltigsten 
Keime wurden gefunden, und zwar war der Blasen- und der beiderseitige 
Nierenbeckenurin bei dieser Gruppe immer gleichmäßig infiziert. Nur 
9 Fälle zeigten eine reine Coliinfektion, und zwar wiesen 3 Fälle Coli 
mutabile und die 6 weiteren Bakt. Coli cummune auf. Bei den übrigen 
Fällen handelte es sich immer um eine Mischinfektion. Bei drei Fällen 
wurden neben Coli commune noch grampositive Diplokokken, bei weiteren 
drei Fällen noch Coli mutabile, bei einem Fall Strepto- und Staphylokokken 
und bei einem weiteren Fall Bact. mucosum und Streptokokken gefunden. 
Nochmals sei an dieser Stelle darauf hingewiesen, daß die Urinreaktion 
bei allen Fällen sauer und nur bei dem Fall mit der Strepto- und Staphylo- 
kokkeninfektion alkalisch war. Nur drei Fälle wurden nach abgeschlossener 
Behandlung als nicht keimfrei entlassen. 

Die Therapie war in der Hauptsache bei allen Patienten dieser 
Gruppe eine konservative. Sie bestand in Bettruhe, Wärmeapplikation auf 
Blase und Lendengegend, Verabreichung von Wernarzer Wasser und Uro- 
tropin. Nur bei sechs Fällen, die hartnäckiger erschienen, wurden noch 
Nierenbeckenspülungen und Autovakzinationen vorgenommen. Subjektiv 
gebessert aber ungeheilt blieb nur ein Fall, der nach 14 tägiger Behand- 
lung gegen unseren Rat die Klinik verließ. Therapeutisch merkwürdig war 
aber bei dieser Patientin der fast kritische Temperaturabfal] nach der 
diagnostischen Ureterensondierung. Ein weiterer Fall mußte allerdings 
auch nach dreimonatlicher Behandlung trotz regelmäßiger Nierenbecken- 
spülungen und Autovakzination als klinisch ungeheilt, aber doch subjektiv 
gebessert entlassen werden. Ebenfalls wesentlich gebessert wurden zwei 
weitere Fälle (von diesen war einer auch keimfrei geworden). Vollkommen 
geheilt wurden die übrıgen 30 Fälle. 

Die zweite nach den gleichen Gesichtspunkten durchuntersuchte Gruppe 
umfaßt 22 Fälle von rezidivierenden nichttuberkulösen Infek- 
tionen der abführenden Harnwege. | 

In dieser Gruppe ist das weibliche Geschlecht nur fünfmal vertreten. 
Der erste Fall hat im Jahre 1919 nach einer Blasenschufverletzung eine 
Cystitis durchgemacht, die aber restlos abheilte. Seit 14 Tagen waren 
erneut Blasenbeschwerden bei ihm aufgetreten. Bei einem weiteren Fall 
lag die erste Blasenerkrankung drei Jahre zurück, das Rezidiv bestand 
erst seit 14 Tagen. Ein anderer war vor zwei Jahren erkrankt und hatte 
jetzt seit drei Wochen neue Beschwerden. Das Primärleiden lag bei zweien 
sogar 4 Jahre zurück, der Rückfall setzte bei beiden vor drei bzw. einer 
Woche ein. Ein Fall endlich hatte bereits zweimal, vor drei und zwei 
Jahren, eine Blasenentzündung durchgemacht, vor einem Jahre hatte er 
noch eine Gonorrhóe, die die Blase aber nicht in Mitleidenschaft gezogen 
hatte, überstanden und litt jetzt seit mehreren Wochen wiederum an einer 
Blasenaffektion. Die Beschwerden waren auch bei dieser Gruppe in der 
Hauptsache Brennen beim Wasserlassen, Nykturie und zeitweise blutiger 
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Urin. Irgendwelche Störungen am Kreislauf oder Ödeme wurden auch 
hier nicht festgestellt. Der Urin war immer sauer und enthielt wieder 
mit Ausnahme von einem Fall, der frei von Eiweif war, Albumen in 
wechselnder aber immer geringer Menge.  Mikroskopisch fielen immer 
wieder die reichlichen Eiterkórperchen und bei einigen Fällen spärliche 
Erythrozyten auf. Zylinder wurden bei dieser Gruppe von Patienten nie 
festgestellt. Das Blasenbild war bei 15 Fallen das einer diffusen Cystitis, 
wie wir es bereits kennen. Einmal wurde als interessanter Nebenbefund 
ein bullöses Ödem festgestellt. Cystitis colli hatte nur ein Patient. Die 
Entzündung der Ureterenmiindungen war bei allen Fallen mit Ausnahme 
von einem, bei dem die rechte Mündung deutlich stärker ergriffen war, 
gleich. Trotz scheinbarem Offenstehen bei einigen Fällen war die Motilität 
immer gut, von einer entzündlichen Parese konnte auch hier nicht ge- 
sprochen werden. Die Sekretion war in allen Fällen auf beiden Seiten 
gleich, nur bei einem Patienten war rechts ein gewisses aber quantitativ 
nicht beträchtliches Überwiegen zu beobachten. Die auch hier wieder an- 
gestellte Indigokarminprobe ergab keine Besonderheiten. Das zeitliche 
Erscheinen des Farbstoffes hielt sich in Grenzen von 4—5 Minuten, Zeit- 
unterschiede zwischen beiden Seiten betrugen nur !/z Minute, die quantitative 
Ausscheidung war gleich. Eine Ausnahme bildete hier nur ein Fall, bei 
dem links die Ausscheidung nach 21/2 Minuten und rechts nach 8 Minuten 
erst einsetzte, und bei dem die quantitative Ausscheidung zwar gleich, aber 
doch im ganzen nur gering war. Der Nierenbeckenurin enthielt mit einer 
Ausnahme, wo nur links Eiweiß nachweisbar war, sonst in allen Fällen 
beiderseits Albumen. Quantitativ überwog die Ausscheidung zweimal auf 
der rechten Seite und dreimal auf der linken Seite, bei 17 Fällen war sie 
beiderseits gleich. Der Gehalt an Formelementen entsprach ungefähr dem 
des Eiweifes. Aber auch der Fall mit dem eiweißfreien Urin wies deut- 
lich Eiterkörperchen auf. Neben den Eiterkörperchen wurden noch Erythro- 
zyten und Epithelien, aber in dieser Gruppe nie Zylinder gefunden. Die 
prozentuale Kochsalz- und Harnstoffausscheidung in beiden 
Nierenbeckenurinen zeigte nicht die großen Unterschiede wie bei 
den akuten Fällen. Nur ein Fall zeigte für Kochsalz einen Unterschied 
von 80?/o. Die geringe Kochsalzausscheidung zeigte aber auch bei dieser 
Gruppe die Niere, die die stärkere Eiweißausscheidung aufwies. Die übrigen 
Fälle hatten entweder gleiche Kochsalzzahlen oder nur Schwankungen, die 
in den physiologischen Grenzen lagen. Die Harnstoffmengen wurden bei 
allen Fällen auf beiden Seiten im wesentlichen gleich gefunden. 
Bakteriologisch wurden bei dieser Gruppe Bact. coli commune, 
coli mutabile und grampositive Diplokokken gefunden.  Mischinfektionen 
von Coli commune und Coli mutabile und von Coli commune und gram- 
positiven Diplokokken wiesen je einen Fall auf. Reine Infektionen von 
Coli commune hatten 19, von Coli mutabile nur ein Patient. Einen gleichen 
Keimgehalt von Blasen- und Nierenbeckenurin beiderseits wiesen wieder 
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alle Fálle auf, nur bei einem war das linke Nierenbecken keimfrei, obwohl 
Eiweiß und Leukozyten in ihm nachgewiesen wurden. 

Die Funktionsprüfungen der Nieren durch den Verdünnungs- 
und Konzentrationsversuch und durch die quantitative Ausscheidung von 
Kochsalz und Harnstoffzulagen ergab im ganzen ähnliche Bilder wie bei 
der ersten Gruppe. Eine prompte Erledigung des Wasserversuchs zeigte 
nur ein Fall. Alle anderen Fälle, mit Ausnahme noch von einem, der in 
4 Stunden 920 ccm des zugeführten Liters wieder ausschied, brachten in 
der vorgeschriebenen Zeit die geforderten 80°/o nicht heraus. Die nied- 
rigsten spezifischen Gewichte schwankten zwischen 1005 und 1010. Beim 
Konzentrationsversuch erreichten zwei Fälle ein spez. Gew. von 1022, die 
übrigen nur solche von 1012—1018. 

Therapeutisch waren die Maßnahmen dieselben wie bei den akuten 
Fällen. Alle wurden, mit Ausnahme von einem, der aus äußeren Gründen 
keiner Behandlung unterzogen werden konnte, in der oben angegebenen 
Weise konservativ behandelt. Nur bei einem Falle wurde noch Caseosan 
und bei einem anderen Nierenbeckenspülung und Autovakzination ange- 
wandt. Die beiden letzteren Fälle wurden nach 7 bzw. 8 Wochen als 
klinisch geheilt und keimfrei entlassen. Ebenfalls geheilt wurden 18 weitere 
Fälle. Nor je ein Fall wurde als subjektiv und objektiv gebessert, bzw. als 
subjektiv gebessert und objektiv unverändert entlassen. 

Die meisten Beobachtungsfälle — 43 — umfaßt die 3. Gruppe, die 
der chronischen nichttuberkulösen Infektionen der abführenden 
Harnwege. Durchuntersucht und behandelt wurden in dieser Gruppe 
36 Männer und 4 Frauen. Einen Schluß, auf die Beteiligung der beiden 
Geschlechter an den chronischen Entzündungen der Harnwege aus diesen 
Zahlen zu machen, ist nicht angängig, da das Überwiegen des männlichen 
Geschlechtes zufällig (militärische Spezialstation) bedingt war. Der Beginn 
der Erkrankung lag nur bei 2 Fällen, 1 Jahr zurück, bei allen anderen 
bestand das Leiden bereits viel länger (2—5 Jahre). Bei 23 Patienten 
war eine greifbare Ursache für die Erkrankung, wenn man von der 2 Jahre 
vorher überstandenen Kriegsnephritis bei einem Fall absehen will, nicht 
vorhanden. 2 Patienten waren vor Beginn der Erkrankung häufigen Durch- 
nässungen ausgesetzt gewesen, bei zweien entstand das Blasenleiden fast 
gleichzeitig mit einer akuten Ruhr. Rückenmarksverletzungen mit anschließen- 
dem Blasenleiden bestanden bei weiteren 2 Patienten, bei dem einen handelte 
es sich um eine Kaudaläsion nach Wirbelsäulenschuß und bei dem anderen 
um dieselbe Rückenmarksschädigung bei gleichzeitigem Beckenbruch und 
Verletzung der Harnröhre. Auch hier waren bei allen Patienten die Be- 
schwerden in der Hauptsache wieder Brennen beim Wasserlassen und häufiger 
nächtlicher Harndrang, 24 klagten außerdem noch über Kreuzschmerzen. 
2 hatten zeitweise Schüttelfröste, ein weiterer beobachtete mitunter Knöchel- 
ödeme. Der Patient mit der Schußverletzung der Wirbelsäule zeigte eine 
dauernde Neigung zur Steinbildung, mehrfach wurden bei ihm bevor er 
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zu uns kam intravesikale Zertrümmerungen der Steine vorgenommen. Eigen- 
tümlich waren die Beschwerden unter denen ein Patient zu leiden hatte. 
Mehrfach hatte er draußen bereits Anfälle gehabt, die als Ileus gedeutet 
wurden. Mit dieser Diagnose und im akuten Anfall kam er zu uns. Es 
erwies sich aber, daß keine Darmveränderungen sondern nur spastische 
Reizerscheinungen vom rechten Nierenbecken ausgehend diese Zustände 
auslösten. Der Befund an den Kreislauforganen ergab nur bei -einem Fall 
eine Blutdrucksteigerung von 160 mm Hg. Bei einem anderen Fall wurde 
noch ein gut ausgeglichener Aortenfehler festgestellt. Eine Druckschmerz- 
haftigkeit der Lendengegend wiesen 22 Patienten und eine solche der Blase 
8 auf. Ödeme beobachteten wir nur bei einem Fall mit der Kalkulosis 
nach Schußverletzung der Wirbelsäule, sie waren zeitweise sehr hochgradig. 
Eine Blutdrucksteigerung fehlte aber bei ihm dauernd. Der Eiweißgehalt 
des Urins war im Zustand der Odeme, wie weiter unten noch ausgeführt 
wird, sehr hoch. Die genaue Blasen- und Nierenbeckenuntersuchung konnte 
bei ihm erst nach Entfernung eines fast hühnereigroßen Steines aus der 
Blase vorgenommen werden. Der Blasenurin war bei allen Fällen sehr 
trüb, und enthielt meistens einen hohen Bodensatz. Die Reaktion war bei 
23 Fällen sauer, bei 12 amphoter und bei 8 alkalisch. Die EiweiBmengen 
waren im ganzen höher wie die der ersten beiden Gruppen. Massenhafte 
Eiterkörperchen fanden sich immer, der Gehalt an roten Blutkörperchen 
trat hier wesentlich zurück, Zylinder fanden sich niemals. Das zysto- 
skopische Bild war ein recht mannigfaltiges. Es überwogen die diffusen 
Entzündungen der Blase, der Fundus zeigte verschiedentlich diphtherische 
Auflagerungen. Ulzerationen fehlten aber auch hier vollkommen. Ein 
seltenes Entzündungsbild in großer Ausdehnung — eine Cystitis cystica —- 
wurde bei einem Fall festgestellt. Ausgesprochene Balkenblasen mit fast 
vollkommener Detrusorinsuffizienz hatten 2 Patienten. Eine Cystitis colli 
wiesen 12 Fälle auf. Eine Anomalie in der Anlage der Ureterenmündung 
fanden wir einmal. Es handelte sich hier um eine Doppelbildung auf der 
rechten Seite, die wie sich aus der verschieden starken Sekretion und aus 
den verschiedenen Ausfall der Indigokarminprobe ergab, wahrscheinlich zu 
zwei getrennten Nierenanlagen auf derselben Seite gehörten. Im ganzen 
konnte man immer wieder an den Harnleitermündungen eine bedeutend 
stärkere entzündliche Veränderung wie bei den 2 ersten Gruppen fest- 
stellen. Ein stärkeres Klaffen und Verquollensein fiel immer wieder auf. 
Aber trotz der stärkeren Entzündung war die Motilität immer gut, eine 
entzündliche Parese der Ureteren konnte also auch hier nicht festgestellt 
werden. Für den stärkeren Entzündungsreiz sprachen auch die bei der 
Einführung der Ureterenkatheter häufig auftretenden Spasmen, die sich 
aber, meistenteils sehr bald spontan oder durch Injektion einer indifferenten 
Lösung in die Katheter wieder lösten. Nur bei den Fällen mit Pyelonephrose 
waren sie hartnäckiger und konnten jedesmal dann festgestellt werden, 
wenn Fieber und stärkere Schmerzen mit manchmal direkt kolikartigem 
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Charakter auf einen spontanen Verschluß des Ureters auch klinisch schon 
hinzuweisen schienen. Meistenteils konnte man aber auch hier in der 
eben angegebenen Weise des momentanen Verschlusses Herr werden. Mit 
Lösung des Spasmus schoß dann aus den erweiterten und überstauten 
Nierenbecken eine reichliche Menge von stark eitrigem Urin heraus. Die 
Beschwerden und das Fieber waren dann meistenteils selır bald verschwunden. 
Die Sekretion aus der pyonephrotischen Seite stellte sich jedesmal schnell 
auf die Norm ein. Die temporäre Überstauung des Nierenbeckens wirkte 
in unseren Fällen also niemals schädigend auf die Sekretion ein. Im ganzen 
kann man aber bei den Fällen dieser Gruppe sagen, daß Sekretionsanomalien 
hier viel häufiger gesehen wurden. Überwiegend war es die rechte Seite, 
die stärker sezernierte und nur einmal die linke Seite. Die Differenzen 
in der Indigokarminausscheidung bei dem Falle mit der anormalen Harn- 
leiteranlage zeigten sich auch bei der Sekretion überhaupt. Im übrigen 
zeigte die Indigokarminausscheidung auch bei dieser Gruppe stárkere Un- 
regelmäßigkeiten als wie wir sie bis jetzt kennen gelernt haben. Nur bei 
12 Fällen waren keine zeitlichen und quantitativen Unterschiede vorhanden. 
Ein Fall aber zeigte eine Differenz von 3 Minuten, ein anderer von 
41/2 Minuten zu Ungunsten von links und ebenfalls eine schwächere Fär- 
bung. Bei einem Fall versagte die Farbstoffausscheidung links trotz reich- 
lichster Sekretion vollkommen und bei einem weiteren war unter denselben 
 Sekretionsverháltnissen, wie gerade erwühnt, nach einer !/s Stunde noch 
nicht die geringste Farbenausscheidung wahrnehmbar. Die Abweichungen 
von der Norm, bei den übrigen noch in Betracht kommenden Fällen waren 
ungefähr in der gleichen Art. Die einseitigen Störungen in der Farbstoff- 
ausscheidung trafen hier jedesmal die Nieren, die man auf Grund der 
Eiweißausscheidung auch für stärker geschädigt halten dürfte. 

Die bakteriologische Untersuchung ergab bei dieser Gruppe ein 
deutliches Überwiegen der Mischinfektionen. Reine Infektionen 
mit Bakt. coli commune — wurde nur einmal festgestellt, in 13 Fällen 
war dieser Erreger mit grampositiven Diplokokken, mit Streptokokken, 
Bact. mukosum und Coli mutabile vergesellschaftet. Bact. proteus und 
Alkaligenes wurde 3 bzw. 1mal und der Dahlemstamm 2 mal gezüchtet, 
aber auch diese Keime immer im Verein mit anderen. Ruhrkeime, die 
von mir als Erreger von Nierenbecken- und Blaseninfektionen früher nach- 
gewiesen wurden, fanden sich hier trotz des bereits erwähnten zeitlichen 
Beginns von Ruhr und Blasenentzündung beı den 2 Fällen nicht. Die hier 
gefundenen Keime (Koli, Streptokokken und Dahlemstamm) haben vielleicht 
die ersten Erreger überwuchert. Daß sich ja die Bakterienflora im Lauf 
des Leidens ändern kann, zeigt ein Fall, wo die teilweise intrazellulär 
gelagerten Diplokokken verschwunden und an ihrer Stelle Bact. coli 
commune und mucosum traten. 

Die prozentuale Kochsalz- und Harnstoffbestimmung in den Nieren- 
beckenurinen zeigt auch hier wieder dieselben die Norm weitüberschreitenden 


11[ Die infektiósen Erkrankungen der abführenden Harnwege. 221 


Differenzen für beide Seiten. Bei 30 Fällen waren ausgesprochene Koch- 
salzverschiedenheiten zu verzeichnen. Die Harnstoffausscheidung war auch 
hier wieder weit weniger in Mitleidenschaft gezogen als die Kochsalzaus- 
scheidung. Pathologische Unterschiede für Harnstoff wiesen nur 12 Fälle 
auf. Der geringere Prozentgehalt für beide Stoffe war jedesmal wieder 
auf der Seite festzustellen, die die stärkere Eiweißausscheidung aufwies. 

Der Wasserversuch wurde nur in einem Fall prompt, in allen anderen 
schlecht erledigt. Die Störungen waren fast die gleichen wie bei den beiden 
ersten Gruppen. Beim Verdünnungsversuch schwankte die Menge in den 
ersten 4 Stunden. zwischen 155 und 1100 ccm. Das spezifische Gewicht 
sank auf 1004—1022 und erreichte Höchstwerte beim Konzentrations- 
versuch von 1010— 1024. 

Die Ausscheidung der zugelegten 10 g NaCl erfolgte bei keinem 
Patienten prompt. Mit Ausnahme von 2 Fällen, die nur eine verzögerte 
Ausscheidung aufwiesen, retinierten alle anderen Patienten das Kochsalz 
vollkommen. Weniger gestört aber immerhin doch bedeutend stärker als 
bei den akuten und rezidivierenden Erkrankungen war die quantitative 
Harnstoffausscheidung bei dieser Gruppe. Nur 2 Fälle erledigten sie prompt, 
ein Fall retinierte den Harnstoff vollkommen, alle anderen schieden ihn 
verzögert aus. 

Die Therapie war auch bei diesen Fällen mit Ausnahme von zweien, 
bei denen auf eine stationäre Behandlung verzichtet werden mußte, die 
übliche. 24 Patienten aber noch nebenher mit regelmäßigen Nierenbecken- 
spülungen und 15 außerdem noch mit Autovakzination behandelt. Die 
letzteren mußten ungeheilt entlassen werden. Im ganzen blieben 19 Fälle 
therapeutisch vollkommen refraktär, 22 wurden als gebessert aber ungeheilt 
und nur 1 Fall, bei dem sich nach einer Blasensteinentfernung bei der 
gewöhnlichen Therapie der Zustand sehr schnell besserte, konnte als voll- 
kommen geheilt entlassen werden. Der Fall mit der hartnäckigen Stein- 
bildung kam unter dem Bild einer sehr schweren Nierenstörung — starke 
Ödeme, massenhaft Eiweiß (bis 12 pro mille), reichlich Leukozyten, aber 
Fehlen von Zylindern, Fehlen von Blutdrucksteigerung, aber beträchtlicher 
Erhöhung der Rest N-Werte — im Koma zu Tode, nachdem er sich monate- 
lang vorher, abgesehen von zeitweise auftretenden Koliken, relativ wohl 
befunden hatte. Die Autopsie ergab eine Kalkulosis des linken Nieren- 
beckens und eine doppelseitige eitrige teilweise abszedierende Pyelonephritis. 
Mikroskopisch wies das Parenchym, soweit es überhaupt noch erhalten 
war, eine trübe Schwellung im Bereich der gewundenen Harnkanälchen 
und reichliche tote verkalkte Kanälchenepithelien, aber keine Arteriolen- 
veränderungen auf. Überraschend war trotz der im Ganzen therapeutisch 
negativen Effekte der jedesmalige prompte momentane Erfolg der Nieren- 
beckenspülungen auch bei diesen Fällen. Neben der Beseitigung der bereits 
erwähnten akuten pyelonephrotischen Überstauungen war der Temperatur- 
abfall und eine jedesmalige auffällige subjektive Besserung bemerkenswert. 
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Ganz andere Bilder wie wir sie bei den bis jetzt behandelten Zu- 
ständen kennen gelernt haben, geben die 18 Fälle von Tuberkulose 
des Harnapparates. 

Die Unterschiede im zystoskopischen und nierenfunktionellen Ver- 
halten waren bei dieser Gruppe von Erkrankungen so grundverschieden, 
daß man an Hand der auch bei ihnen in gleicher Weise wie bei den vorigen 
Gruppen angestellten Untersuchungen, wie noch weiter unten näher aus- 
geführt werden soll, differentialdiagnostisch wertvolle Anhalts- und Unter- 
scheidungspunkte gewinnen kann. Bei den drei Fallen, bei denen die 
Tuberkulose entweder durch den Nachweis von Bazillen, durch Operation 
oder Autopsie sichergestellt werden konnte, lagen die Beschwerden, die 
wieder in Brennen beim Wasserlassen, häufigem nächtlichen Harndrang und 
zeitweise blutigem Urin bestanden, mehrere Monate und bei einem Fall 
fast 3 Jahre in ıhrem Beginn zurück. Diese 3 Patienten hatten beträchtlich 
an Körpergewicht verloren. Sonstige Zeichen von Tuberkulose waren nur 
bei einem Fall, bei dem eine tuberkulöse Veränderung des rechten Hodens und 
Nebenhodens vorlag, nicht vorhanden. Bei den 15 übrigen Fällen konnte 
die Tuberkulose nicht wie bei den eben genannten in irgend einer Form 
absolut sichergestellt werden, mußte aber doch nach dem ganzen klinischen 
Bild mit größter Wahrscheinlichkeit als vorhanden angenommen werden. 
Der Urin war bei allen Fällen ziemlich trüb, die Reaktion bei 15 Fällen 
sauer und bei 3 amphoter. Die Eiweißmengen waren bei dieser Gruppe 
von Erkrankungen beträchtlich höher als bei allen den Fällen mit nicht- 
tuberkulösen Affektionen der abführenden Harnwege. Mikroskopisch wurden 
immer reichlich Eiterkörperchen und einmal Erythrozyten nachgewiesen. 
Das zystoskopische Bild war hier auch ein wesentlich anderes. Nur ein 
Fall wies eine diffuse Entzündung der ganzen Blase auf. Aber während 
sonst bei diffusen Zystitiden die Schleimhaut nur stark gerötet und ver- 
quollen war, zeigte sie hier außerdem noch zahlreiche stecknadel- bis linsen- 
große teils speckig belegte Geschwüre, die hauptsächlich in der Umgebung 
der rechten Harnleitermündung saßen und außerdem bis tief in den Fundus 
hinein noch grauweise Knötchen. Die rechte Harnleitermündung selbst 
war schlitzförmig ausgezogen und in ihrem AusfluBteil exulzeriert. Auch 
bei einem weiteren Fall war die Blasenentzündung eine diffuse, aber schon 
hier trat das Überwiegen der Entzündung auf der einen Seite deutlich 
hervor. Bei allen anderen Fällen war die Beteiligung der Blase entweder 
eine ganz zirkumskripte und spielte sich hauptsächlich in der Umgebung 
einer Harnleitermündung ab oder die Blasenschleimhaut selbst war voll- 
kommen intakt und nur das einseitige Ergriffensein einer Harnleitermün- 
dung war jedesmal unverkennbar. Die Form der Mündung war dann 
schlitzförmig ausgezogen, verzogen, exulzeriert, klaffend und was besonders 
von den bisher bekannten Zuständen abweicht immer ausgesprochen starr. 
Die Einführung des Ureterenkatheters machte bei den so veränderten 
Mündungen meistenteils Schwierigkeiten. Eine glatte Sondierung bis ins 
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Nierenbecken hinein war fast immer unmóglich, für gewóhnlich blieb der 
Katheter in geringer Hóhe hángen. Die Sekretion war auf den nach dem 
Blasenbefund gesund erscheinenden Seiten immer lebhaft, einmal sogar 
überschießend. Aus den in der oben geschilderten Weise veränderten Harn- 
leitern wurde mehrfach fast reiner Eiter und sonst immer stark trüber 
Urin ausgeschieden. Die Indigokarminprobe war in ihrem Ausfall bei den 
einzelnen Patienten ganz ungleich. Bei einem Fall schied die gesunde 
rechte Seite den Farbstoff nach 4 Minuten in gewöhnlicher Quantität aus, 
auf der erkrankten Seite war nach 20 Minuten noch keine Färbung erkenn- 
bar. Bei einem anderen schied auch die erkrankte rechte Seite bei normalen 
Verhältnissen auf der linken erst nach 15 Minuten eine geringe Menge 
von Farbstoff aus. Bei den übrigen Fällen war die Farbstoffausscheidung 
auf beiden Seiten für Zeit und Intensität gleich. Wir finden also, wenn 
man von den nicht durch Operation oder Autopsie nachkontrollierten 
Organen absieht, bei zwei tuberkulósen Nieren eine Beeintráchtigung der 
Farbausscheidung auf der erkrankten Seite, bei der dritten aber auch 
schon starke Defekte des Parenchyms aufweisenden Niere eine glatte Er- 
ledigung. Bei 12 Fällen, bei denen man eine reine Tuberkulose annehmen 
darf, enthielt nur der Ureterenurin, der schon auf Grund von Verände- 
rungen des zystoskopischen Bildes als krank angesprochenen Seite reichlich 
Eiweiß und Eiterkörperchen, der Urin der anderen Seite war hier normal. 
Im Gegensatz hierzu stehen die Fälle von Tuberkulose, die noch eine 
Mischinfektion von Blasen- und Nierenbeckenurin aufweisen. Hier ent- 
hielt der Nierenbeckenurin beiderseits Eiweiß- und Eiterkörperchen, aller- 
dings mit dem Unterschied, daß die größeren Mengen dieser krankhaften 
Beimengungen von der tuberkulös erkrankten Seite produziert wurde. Der 
Nachweis von Tuberkelbazillen gelang im Urin nur einmal und ebenfalls 
fielen nur 3 Tierversuche positiv aus. Bei 6 Fällen konnte eine Misch- 
infektion beider Nieren nachgewiesen werden, und zwar einmal durch 
Streptokokken und das andere Mal durch Bakt. coli commune. 

Die prozentuale Kochsalz- und Harnstoffausscheidung, die Verdünnungs- 
und Konzentrationsversuche, die quantitative Eliminierung von Kochsalz- 
und Harnstoffzulagen war bei den Fällen, bei denen eine reine Tuberkulose 
einer Niere sicher gestellt oder klinisch angenommen werden mußte, voll- 
kommen normal. Diese Fälle von reiner Tuberkulose des Harnapparates 
stehen also in einem auffallenden Gegensatz zu all den Fällen, die an einer 
infektiösen Erkrankung nicht tuberkulöser Natur des Harnapparates litten. 
Nur die Fälle, die eine Mischinfektion aufwiesen, hatten prozentuale Koch- 
salz- und Harnstoffdifferenzen, Störungen der Verdünnungs- und Konzentra- 
tionsversuches und der Herausschaffung der Kochsalz- und Harnstoffzulagen 
aus dem Organismus, wie wir sie bei den ersten drei Gruppen kennen 
gelernt haben. 

Die operative Entfernung der erkrankten Nieren bei zwei Fällen be- 
stätigten im Präparat unsere Diagnose. In beiden Fällen war das Organ 
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von tuberkulósen, verkásten und Eiterherden durchsetzt, nebenbei war aber 
noch vollkommen intaktes Nierengewebe vorhanden. Bei einem Fall, der 
ad exitum kam, war die als tuberkulös angesprochene Niere ähnlich be- 
schaffen, das linke Organ wies aber auch eine deutliche aber nicht tuber- 
kulöse Mitbeteiligung des Nierenbeckens und des Parenchyms — es handelte 
sich hier um den Fall mit Streptokokken-Mischinfektion — auf. Das Nieren- 
becken und die Harnleiter waren bei den tuberkulös erkrankten Nieren 
sehr stark in Mitleidenschaft gezogen. Der Verlauf war bei den beiden 
operierten Fällen für die Harnorgane ein günstiger. Die Blasenbeschwerden 
klangen bei beiden nach einer gewissen Zeit ab, mit dem Zystoskop konnte 
nach mehreren Wochen bzw. Monaten keine Veränderungen mehr nach- 
gewiesen werden. Die Nierenfunktion blieb eine gute. Die übrigen Fälle 
wurden nach längerer Behandlung ungeheilt entlassen. Von einer Operation 
wurde abgesehen. 

Diese Gruppe weist also, wenn wir nun die Fälle von reiner Tuber- 
kulose betrachten, wesentlich in ihrem zystoskopischen Bild, in dem Ausfall 
der Indigokarminprobe, den Untersuchungsergebnissen der getrennt auf- 
gefangenen Urine und vor allem in den üblichen bei allen unseren Fällen 
angestellten Funktionsprüfungen auffallende Unterschiede zu den Fällen 
von infektiöser aber nichttuberkulöser Erkrankung des Harnapparates auf. 
Die Unterschiede sind so beträchtlich, daß, wie bereits erwähnt, auch ohne 
den bakteriologischen Nachweis von Tuberkelbazillen die Diagnose: Tuber- 
kulose der Niere gestellt werden kann, selbst wenn das klinische Bild, wie 
es sich ohne Zuhilfenahme dieser modernen Untersuchungsmethoden prä- 
sentiert, eine Tuberkulose auszuschließen scheint. Ein besonderes Ge- 
wicht ist meines Erachtens bei dieser Gruppe auf das Studium der Ure- 
terenmündungen zu legen. Dieses charakteristische Verhalten, wie wir 
es oben skizziert haben, besonders die vollkommene Starrheit auf der be- 
fallenen Seite, sahen wir bei den ersten drei Gruppen niemals. Ein be- 
sonderes Gewicht ist darum noch auf den Nachweis von Ulzerationen bei 
der Diagnose Tuberkulose zu legen. Ob die von uns zweimal in der Blase 
beobachtete Knötchenbildung mit derselben Sicherheit wie die beiden 
letzten Momente zu verwerten ist, möchte ich, da ähnliche Verhältnisse 
auch bei nicht spezifischen Veränderungen vorkommen können, dahingestellt 
sein lassen. 

Weiterhin konnten wir dann bei unseren Fällen einmal eine reine 
Bakteriurie beobachten. 

Anamnestisch lag bei diesem Patienten eine akute Entzündung des 
Harnapparates über ein Jahr zurück, zeitweise waren noch leichte Be- 
schwerden aufgetreten, im ganzen fühlte er sich aber vollkommen wohl 
und konnte seinem Beruf nachgeben. An den inneren Organen war nichts 
Krankhaftes nachweisbar, nur der steril entnommene Blasenurin enthielt 
massenhaft kurze plumpe Stäbchen, die kulturell als Bact. coli commune 
anzusprechen waren. Eiweiß und Eiterkörperchen fehlten. Das Blasenbild 
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zeigte eine vollkommen blasse Schleimhaut, die Harnleitermündungen waren 
auch ohne irgendwelche Veränderungen. Die Sekretion war nach Einfüh- 
rung des Ureterenkatheters beiderseits gleich, die Indigokarminprobe voll- 
kommen ungestört. Der Ureterenurin war frei von Eiterkörperchen und 
enthielt nur rechts rote Blutkörperchen und etwas Eiweiß, das aber in 
Menge dem Blutgehalt entsprach. Aus beiden Nierenbecken wurde Bact. 
coli commune gezüchtet, prozentual war der Kochsalz- und Harnstoffgehalt 
auf beiden Seiten gleich, die Funktionsprüfungen wurden sämtlich prompt 
erledigt. Der Patient blieb trotz dauernder Bakterienausscheidung be- 
schwerdefrei. Wir haben also hier eine reine Bakteriurie im Gefolge einer 
schon lange zurückliegenden akuten Infektion der abführenden Harnwege 
vor uns, bei der irgendwelche Störungen, wie wir sie bei allen vorher- 
gehenden Fällen von noch bestehender Entzündung kennen gelernt haben, 
fehlen. Dieser Zustand zeigt also, daß das Bact. coli, nachdem es akut 
entzündliche Störungen ım Harnapparat hervorgerufen hat, auch in der 
Blase rein parasitären Charakter annehmen kann. Trotz des augenblick- 
lichen Fehlens irgend eines entzündlichen Hinweises deuten die anamnesti- 
schen Angaben darauf hin, daß der zur Zeit harmlose Saprophyt mitunter 
wieder imstande ist, akute Erscheinungen, wenn auch leichtester Natur, 
auszulösen. Dieser Fall zeigt aber auch, daß, wenn genügende Schutzstoffe 
im Körper vorhanden sind, weder die Keime selbst, noch die von ihnen 
produzierten Toxine Zustände hervorrufen, wie wir sie bei den Patienten 
der ersten drei Gruppen immer wieder feststellen konnten. 

An Hand der 118 Untersuchungsergebnisse haben wir die Befunde 
und den Verlauf bei nichttuberkulösen und tuberkulösen Infektionen der 
abführenden Harnwege in den verschiedensten Stadien kennen gelernt und 
uns außerdem noch mit der Therapie dieser Zustände beschäftigt. Ab- 
gesehen von der Körpergewichtsabnahme, die nur bei den Angaben der 
Patienten der letzten Gruppe immer wiederkehrt, sind die Beschwerden 
fast überall die gleichen. Sie weisen ebenso wie der Urinbefund überall 
auf eine Entzündung zum wenigsten der Blase hin. Bei den Patienten, 
die über Schmerzen in der Nierengegend klagen, war auch die Mitbeteili- 
gung der einen oder anderen Nieren wahrscheinlich. Einen sicheren Schluß 
auf die Ausdehnung des Prozesses konnte man aber aus der Untersuchung 
des Patienten und des Urins allein nicht machen. Die Stärke der Eiweiß- 
ausscheidung und die Zusammensetzung des mikroskopischen Bildes liefert 
entgegen der in der vorzystoskopischen Zeit vertretenen Ansicht keine 
sicheren Anhaltspunkte, ob jetzt die Blase allein oder auch das Nieren- 
becken bzw. das Nierenparenchym noch mitergriffen ist. Ganz im Stich 
lassen uns die bisher üblichen Untersuchungsmethoden, wenn es gilt, einen 
doppelseitigen oder nur einseitigen Prozeß der Nieren festzustellen. Speziell 
diese Frage interessierte uns aber bei allen unseren Patienten. Die Be- 
antwortung war aber nur mit Hilfe des Zystoskops und des Ureteren- 
katheters móglich. Wir sahen dann auch bei unseren Untersuchungen, 
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daB die Blase bei nichttuberkulósen Erkrankungen immer, und zwar in 
mehr oder minder starker Form in Mitleidenschaft gezogen war, bei den 
tuberkulósen Erkrankungen war die Blase nur in einem Teil der Fülle, 
und auch hier nur in geringerer Ausdehnung, beteiligt, bei der Bakteriurie 
war sie dagegen frei von Veränderungen. Das Blasenbild war, wie wir es 
bereits kennen gelernt haben, ein mannigfaltiges. Die diffusen Entzündungen 
der ganzen Schleimhaut überwogen bei den ersten drei Gruppen über die 
einer mehr lokalen Entzündung in der Gegend des Blasenhalses. Bei der 
Tuberkulose der Harnwege sahen wir aber häufig nur eine ausgesprochen 
zirkumskripte Reizung in der Umgebung der Harnleitermündung auf der 
Seite der tuberkulös erkrankten Niere. Bei all den Fallen nichttuberku- 
löser Natur war die Entzündung der Harnleitermündung doppelseitig. Hierauf 
konnte man immer schon mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit auf eine 
- doppelseitige Affektion des Nierenbeckens schließen. Nie aber sahen wir 
an den Harnleitermündungen selbst oder überhaupt in der Blase im Gegen- 
satz zu den tuberkulösen Erkrankungen ulzeröse Veränderungen. Bei einem 
Fall konnten wir das seltene Bild einer Cystitis cystica, die nach Jahr und 
Tag noch unveründert weiter bestand, nachweisen. Ein besonderes Gewicht 
legten wir auf das Studium der Ureterenbewegung. Entziindliche Paresen 
mit dauerndem Offenstehen der Harnleitermündungen, wie sie Primbs 
nach Einwirkung grofer Toxindosen speziell bei Koliinfektionen erperi- 
mentell erzeugen konnte, sahen wir nie. Diese Feststellung ist deshalb 
bemerkenswert, weil der genannte Autor aus seiner Beobachtung den 
SchluB zieht, daB solche Paresen eines der wichtigsten Momente für die 
sekundáre Infektion des Nierenbeckens durch das nunmehr vom Harnstrom 
nur wenig behinderte Aufwärtswandern der Kolibakterien abgibt. Unsere 
Annahme, daß die Affektion der Harnleitermündungen der Ausdruck einer 
doppelseitigen Entzündung des Nierenbeckens ist, fanden wir durch die 
Untersuchung des getrennt aufgefangenen Nierenbeckenurins immer be- 
stätigt. Bei allen Fällen der ersten drei Gruppen — besonders betonen 
möchte ich hier, daß die akuten Fälle keine Ausnahme machten — war 
das Ergebnis der Urinuntersuchung beider Seiten für die Entzündung be- 
weisend. Unsere Beobachtungen stehen also in einem gewissen Gegensatz 
zur Ansicht Kapsammers, daß die Nierenbeckenentzündung wenigstens 
im Anfangsstadium — wir sahen Fälle, die bereits zwei Tage nach Beginn 
der Erscheinungen in Behandlung kamen — in der Regel nur einseitig 
auftritt. Wohl konnten wir in der Mehrzahl der Fälle feststellen, daß die 
Stärke der Entzündung, beurteilt aus der Menge des ausgeschiedenen Ei- 
weißes und des Gehaltes an Eiterkörperchen, verschieden war. Ein aus- 
gesprochenes Überwiegen der Entzündung auf der rechten Seite, wie es 
vor allem die Gynäkologen und die Anhänger der später noch zu be- 
sprechenden Frankschen Lymphweginfektion annehmen, konnten wir nicht 
bestätigen. Die beiden Seiten hielten sich ungefähr die Wage, wobei aber 
nicht außer Acht gelassen werden darf, daß wir in einer ganzen Anzahl 
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von Fällen eine gleichstarke Infektion beider Nierenbecken annehmen 
mußten. Auf die Formelemente im Nierenbeckenurin ist bereits zur Genüge 
eingegangen worden. Hervorheben möchte ich nur noch einmal den Zylinder- 
befund bei einem Fall von echter Koliinfektion, weil Rovsing ein Auf- 
treten von Zylindern bei einer Kolinephritis vollkommen ablehnt. Unsere 
Beobachtung zeigt also, da& Rovsings Standpunkt nicht absolute Gültig- 
keit hat, wobei wir ihm allerdings auch auf Grund unseres Materials die 
auBerordentliche Seltenheit dieses Befundes zugestehen müssen. Die Zylinder 
in dem einen Fall beweisen, daB das Nierenparenchym auch in Mitleiden- 
schaft gezogen war, allerdings war ja der Zylinderbefund einseitig, auf 
der anderen Seite war also immerhin die Wahrscheinlichkeit gegeben, daß 
hier der Prozeß sich auf die Nierenbeckenschleimhaut allein beschränkte. 
Im Sinne der einseitigen Parenchymschädigung waren dann auch die prozen- 
tualen Kochsalz- und Harnstoffbestimmungen im Nierenbeckenurin sowohl 
in diesem Falle als auch in der Mehrzahl der übrigen Beobachtungen zu 
verwerten. Wie. bereits erwähnt, fanden wir bei den nichttuberkulósen 
Erkrankungen und bei den tuberkulösen, bei denen gleichzeitig noch eine 
doppelseitige Mischinfektion vorlag, bemerkenswerte Unterschiede, besonders 
in der Kochsalzausscheidung, und zwar den NaCl-Gehalt immer deutlich 
vermindert auf den Seiten, die wir bereits oben wegen der stärkeren 
Eiweiß- und Eiterausscheidung als die stärker erkrankten angesprochen 
hatten. Die Unterschiede für Kochsalz betrugen hier zwischen 20 und 80°/o. 
Für Harnstoff waren die Befunde weniger eindeutig. Aber dort, wo größere 
Unterschiede festgestellt wurden, war die verminderte Ausscheidung auch 
immer auf der stärker erkrankten Seite nachweisbar. Diese Ergebnisse 
sind also für die Beurteilung einer Nierenparenchymschädigung, zumal da 
die Fälle von reiner Tuberkulose solche Unterschiede nicht aufwiesen, 
äußerst wertvoll, da doch nach Caspers, Albarrans, Kapsammers, 
Suters und auch unseren eigenen Untersuchungsergebnissen bei gesunden 
Nieren die Kochsalz- und Harnstoffunterschiede für beide Seiten nur ganz 
geringfügige sind und im Maximum 5—10°/o nicht überschreiten sollen. 
Es interessierte uns jetzt aber die Frage, ob nicht etwa das gesamte 
Nierenparenchym und so die Gesamtfunktion der Nieren bei Infektionen 
der Harnwege geschädigt sei. Auf die verschiedenen Methoden, diese 
Schädigungen nachzuweisen, wurde bereits eingegangen. Zu ihrer Bewer- 
tung kann ich sagen, daß die Indigokarminprobe nach Völker und Josef 
nur in einem geringen Teil der Fälle Ausschläge gab, die diagnostisch 
verwertbar waren, bei den akuten Infektionen der Harnwege betragen 
diese nur 9°/o, bei den Rezidiven 16,7°/o, bei den chronischen 50°/o und 
bei den Tuberkulosen endlich 33°/o der Fälle. Diese Zahlen weisen aber 
lediglich darauf hin, daß nach dem Ausfall der Probe bei all diesen Fällen 
eine Niere in ihrer Ausscheidungsfähigkeit für diesen speziellen Körper 
geschädigt ist. Da aber bei all den Fällen der ersten drei Gruppen und 
auch bei einigen der vierten Gruppe nach den Untersuchungsergebnissen 
Würzburger Abhandlungen. Bd. 21. H. 8, 19 
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des Ureterenurins beide Nieren erkrankt waren, so kann man aus ihrem 
Ausfall für die Seite mit schlechterer Farbstoffausscheidung zwar auf eine 
deutliche Schádigung des Nierenparenchyms, für die andere Seite aber 
nicht auf eine vollkommene Funktionstüchtigkeit der Niere schließen. Im 
Laufe unserer Untersuchungen drängte sich daher der Gedanke auf, ob 
man auf diese Farbstoffreaktion, die doch immerhin mit gewissen Belästi- 
gungen für den Patienten verbunden ist, nicht ganz verzichten soll, zumal 
man ja aus der vergleichenden Bestimmung von Kochsalz und Harnstoff 
in beiden Nierenbeckenurinen dieselben Schlüsse ziehen kann. Bei der 
Diagnostik der Nierentuberkulose, wo sie doch bislang ihr ureigenstes Feld 
hatte, ist ihr Wert selbst dann, wenn es sich um einseitige Prozesse handelt, 
nur ein recht zweifelhafter. Denn bei unseren Fällen war sie nur bei den 
Nieren beweisend für eine sekretorische Schädigung, die nach dem ana- 
tomischen Bild fast vollkommen zerstört waren. Bei den anderen Fällen, 
und selbst bei dem Fall, dessen operativ entfernte Niere schon hochgradige 
Veränderungen aufwies, gab sie keine verwertbaren Ausschläge. Mit unserer 
Ansicht über den fraglichen diagnostischen Wert dieser Reaktion stehen 
wir nicht allein. Denn Casper hält sie für vollkommen unzuverlässig, 
und ungünstig beurteilt sie auch Liunkumowitsch. Baetzner dagegen 
spricht sie für durchaus brauchbar und zuverlässig an. Wir können uns, 
wie oben bereits gesagt, auf Grund unserer Erfahrungen nur den ersten 
beiden Autoren anschließen. Verwendbar für die Entscheidung, ob nur 
eine Niere erkrankt ist, ist sie nur nach vorhergehendem Nachweis einer 
vollkommen gesunden anderen Niere. Aber auch dann sind geringere 
Parenchymschädigungen, wie unsere Beobachtungen es zeigen, durch sie 
nicht feststellbar. 

Ein viel brauchbareres Ergebnis für die Beantwortung dieser Frage 
hatten die übrigen Funktionsprüfungen. Nach ihrem Ausfall können wir 
eine scharfe Zweiteilung unserer sämtlichen Fälle machen. Die nicht- 
tuberkulösen Formen zeigten alle, daß der Verdünnungs- und Konzentra- 
tionsversuch meistenteils in der einen oder anderen Hinsicht schlecht 
erledigt wurde, und zwar gerade die akuten Fälle waren es, die am 
schlechtesten ihre Aufgabe erledigten und so auf eine Mitbeteiligung des 
sekretorischen Parenchyms hinwiesen. Daß die rezidivierenden und chroni- 
schen Erkrankungen dieselben Ergebnisse aufwiesen, ist nicht so sehr ver- 
wunderlich, da ja hier eine Parenchymschädigung von vornherein viel 
wahrscheinlicher ist. Ein einheitliches Bild der Störungen des Verdün- 
nungs- und Konzentrationsversuchs ist aber nicht zu geben. Bei der Mehr- 
zahl der Fälle wurden zwar, trotzdem die Patienten vorher auf Flüssigkeits- 
gleichgewicht eingestellt waren, die geforderten 80°/o der einverleibten 
Flüssigkeit in den ersten vier Stunden nicht ausgeschieden und das spezi- 
fische Gewicht sank in den meisten Fällen auch nicht entsprechend ab. 
Das Konzentrationsvermögen hatte, wie Becher es auch schon salı, bei 
einer großen Zahl von Patienten ebenfalls gelitten. Im ganzen kann man 
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also sagen, daB bei den meisten Patienten der ersten drei Gruppen 
der Ausfall der obigen Versuche zwar nicht bei allen gleichmifig, 
aber doch bereits bei allen für eine diffuse Parenchymstórung beweisend 
waren. 

Hand in Hand mit dem schlechten Ausfall des Verdünnungs- und 
Konzentrationsversuches ging auch das quantitative Ausscheidungsvermögen 
der Nieren für Kochsalz und Harnstoff — auf die Wichtigkeit der Prüfung 
der Kochsalzausscheidung bei Zystitis macht bereits Boulanger auf- 
merksam —. Fast alle Patienten, die die obigen Störungen hatten, aber 
auch die, bei denen sie fehlten, brachten das zugelegte Kochsalz quantitativ 
nicht vollkommen wieder heraus. Teilweise wurde dieser Stoff — es waren 
dies die meisten Fälle — vollkommen retiniert, bei den übrigen Fällen 
wurde es nur beträchtlich verzögert ausgeschieden. Die Erledigung des 
zugeführten Harnstoffes war im ganzen besser. Vollkommene Retention 
‚war selten, verzögerte Ausscheidung häufiger, die meisten Fälle eliminierten 
die zugeführte Menge prompt. Am deutlichsten waren diese Erscheinungen 
wieder bei den akuten Fällen, die Rezidive und chronischen Formen gaben 
ihnen.aber nicht viel nach. Im ganzen hat das Ergebnis dieser Prüfung 
Ähnlichkeit mit den Verhältnissen, wie wir sie bereits bei der prozentualen 
Bestimmung dieser Stoffe kennen gelernt haben. Am stärksten in Mit- 
leidenschaft gezogen ist auch hier die Kochsalzausscheidung, und bedeutet 
weniger als die des Harnstoffes. Als Gesamtergebnis der bisher auf- 
geführten Prüfungen der Nierenfunktion können wir also feststellen, daß 
das Ausscheidungsvermögen der Nieren bei allen Gruppen der 
nichttuberkulösen Infektionen der Harnwege in der einen oder 
anderen Form deutlich gelitten hat. Hinweise in der Literatur auf 
Funktionsstörungen, derart, wie wir sie oben beschrieben haben, fehlen 
für unsere Krankheitsbilder fast vollkommen. Nur Knack erwähnt gering- 
gradige Störungen der Wasserausscheidung und der Konzentrationsfähigkeit 
bei akuten und chronischen Fällen von Blasenentzündung. Schon jetzt 
möchte ich darauf hinweisen, daß bei den zur Heilung gekommenen Fällen 
diese Störungen wieder vollkommen abklangen. 

Im Gegensatz zu den gerade geschilderten Beobachtungen steht das 
Ergebnis dieser Funktionsprüfungen bei den Fällen von reiner Tuber- 
kulose des Harnapparates. Sie alle zeigten bei diesen Erkrankungen 
keinerlei Störungen. Eine Ausnahme bildeten nur die Fälle, bei 
denen noch eine Mischinfektion im Spiele war. Bei ihnen ist das Er- 
gebnis gleich dem der ersten drei Gruppen. Meine Bemerkung zu Ein- 
gang des Kapitels, da& man aus der Erledigung oder Nichterledigung der 
verschiedenen Funktionsprüfungen auf die bakteriologische Genese des Pro- 
zesses schließen, und daß man bei unseren Fällen nach dem Ausfall der 
Funktionsprüfung eine direkte Zweiteilung vornehmen kann, ist auf Grund 
der vorigen Ausführungen wohl berechtigt Differentialdiagnostisch ist uns 
also lediglich durch den Ausfall der Funktionsprüfungen möglich: reine 
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Tuberkulosen .der Harnwege von solchen mit Mischinfektionen und von den 
nichttuberkulósen Infektionen zu trennen. 

Der Ausfall der Funktionsprüfung beweist also, daf bei all den Fällen 
mit nichttuberkulósen Infektionen des Harnapparates neben der urologisch 
nachgewiesenen Beteiligung von Blase und Nierenbecken auch krankhafte 
Stórungen des Nierenparenchyms vorliegen müssen. Auf Grund der Er- 
fahrungen von Schlayer, Takayasu und von v. Monakow ist bei 
diesen Stórungen der tubuláre und glomeruláre Apparat der Niere in Mit- 
leidenschaft gezogen. Eine Gesetzmäßigkeit für das Ergriffensein dieser 
Nierenteile läßt sich aber aus unseren Beobachtungen nicht ableiten. Be- 
sonders bemerkenswert ist nur, daß diese Störungen gerade bei den akuten 
Fällen bereits vorhanden sind. Denn daß chronische nichttuberkulöse 
Infektionen der Harnwege Parenchymbeteiligung aufweisen, habe ich be- 
reits erwähnt. Weisen doch schon Lenhartz, Fr. Müller und Naunyn 
im Jahre 1906 und 1907 gerade auf die Parenchymveränderungen im Spät- 
stadium der Pyelitis hin und Kapsamer stellt sogar eine geringe Be- 
teiligung des Nierenparenchyms für die Pyelitis als Regel auf. Oppen- 
heimer läßt aber nur dann eine Beteiligung gelten, wenn der Harn einen 
hohen Eiweißgehalt aufweist und wenn eine vorhandene Polyurie auf die Funk- 
tionsschádigung der Pyramiden hinweist. Im Gegensatz zu Oppenheimer 
wil Suter kleine Infektionsherde auch dann nicht ausschlieBen, wenn 
hohe Eiweißwerte im Urin fehlen. Alle diese Autoren gehen aber bei ihren 
Überlegungen davon aus, daß die Nieren direkte Infektionsherde aufweisen. 
Unsere Fälle legen aber den Gedanken nahe, daß eine universelle Schädi- 
gung des gesamten Parenchyms vorliegen muß. Ob diese Störungen nun 
direkte Bakterienwirkung oder nur Toxinschädigungen sind, läßt sich 
klinisch nicht entscheiden. Im ganzen scheinen aber unsere Beobachtungen 
darauf hinzuweisen, daß die Krankheitsbilder, die man klinisch als Zystitis 
und Pyelitis trennte, immer ineinander übergehen und daß außerdem noch 
jedesmal eine Parenchymbeteiligung gleichzeitig mit im Spiele ist. Ich 
glaube, daß man mit der Gesamtbezeichnung „Pyelonephritis“ die heute 
immer noch für sich betrachteten Krankheitsbilder der Zystitis, Pyelitis 
und Pyelonephritis umfassen muß, um der Ausbreitung der Erkrankung 
gerecht zu werden. Ob es nun nicht einmal bei primärem Ergriffensein 
der Blase eine Zeit lang eine reine Zystitis geben kann, will ich dahin- 
gestellt sein lassen. Sicherlich besteht sie dann für sich allein nur eine 
kurze Zeitspanne, weil die Entzündung sehr bald auf Nierenbecken und 
Nierenparenchym weiter greift. Die experimentellen Untersuchungen einer 
Reihe von Autoren scheinen ja auch in diesem Sinne zu sprechen. Sah 
doch Brewer bei experimentell erzeugten Infektionen der abführenden 
Harnwege schon frühzeitig in den Nieren der Versuchstiere Parenchym- 
abszesse und Bilder der akuten interstitiellen Nephritis auftreten. Auch 
M. B. Schmidt und Aschoff fanden im Tierexperiment bei Koliinfek- 
tionen starke Parenchymveränderungen, wie Abszesse, Epithelwucherungen, 
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Nekrosen, Bakterienembolien der NierengefáBe. Dieselben Befunde fanden 
die eben genannten Autoren auch in der menschlichen Pathologie, hier 
allerdings nur in den Nieren chronischer Fálle. Miinnich dagegen stellte 
schwere Zerstórung des Nierenparenchyms bei menschlichen Organen fest, 
die wegen einer akuten eitrigen Kolinephritis operativ entfernt wurden. 
A. Miiller erhebt noch im ganzen dieselben anatomischen Befunde. Leider 
sind die Mitteilungen aus der menschlichen Pathologie aus erklürlichen 
Gründen nur recht spärlich. Besonders wertvoll sind daher in dieser Hin- 
sicht noch die während des Krieges von Ribbert mitgeteilten Befunde 
der Soldaten, die an den Folgen eines Rückenmarkschusses starben, und die er 
auf entzündliche Veränderungen der Harnwege hin durchuntersuchte. Bei 
frühen und frühesten Stadien der Infektionen sah er unter Ausschaltung 
aller der Fälle, die makroskopisch bereits deutliche Veränderungen auf- 
wiesen, histologisch starke Einwirkungen auf das gesamte Nierenparenchym 
und entsprechend dem Infektionsweg die Veränderungen am stärksten in 
der Marksubstanz. Erwähnt werden muß noch, daß er diese Verände- 
rungen bereits dann fand, wenn ihm der Nachweis von Bakterien in den 
betreffenden Organen noch nicht gelang. Wenn seine Fälle also in vivo 
bereits Funktionsstörungen aufgewiesen haben, woran nach dem anatomi- 
schen Bild nicht zu zweifeln ist, so wurden diese einmal bedingt durch 
die direkte Bakterienwirkung, und bei den Fällen, wo der Nachweis von 
Erregern nicht gelang, durch Toxinwirkung auf das Nierenparenchym. 
Daß Toxinwirkungen bei einseitigen Niereninfektionen sehr leicht auch Ver- 
änderungen auf der anderen Seite hervorrufen können, betont Maugeais, 
der in den nichtinfizierten Nieren epitheliale und glomeruläre Verände- 
rungen feststellen konnte, die er auf Einwirkungen von der erkrankten 
Seite her zuriickfiihrte. Bei unseren Fällen ist mit Ausnahme von einem, 
der eine doppelseitige Erkrankung aufwies, jedesmal in beiden Nieren- 
becken der Erregernachweis gelungen. Eine reine Toxinwirkung im Sinne 
Maugeais’ können wir also nur bei der einen keimfreien Niere annehmen, 
bei allen anderen Organen werden die Toxine und die Bakterien direkt 
eingewirkt haben. Über den Grad der Beteiligung der beiden genannten 
Faktoren an den Störungen kann aber ein sicheres Urteil nicht abgegeben 
werden. Für unsere akuten Fälle glaube ich wegen des schnellen Zurück- 
gehens der Störungen weniger destruierende Bakterienwirkung als vielmehr 
diffuse aber schneller reparable Toxineinwirkungen annehmen zu müssen. 
Wesentlich anders liegen die Verhältnisse bei unseren Fällen von reiner 
Tuberkulose. Der prompte Ausfall der Funktionsprüfungen läßt hier die 
diffusen Parenchymstörungen vermissen. Daß das Tuberkeltoxin nicht, wie 
Maugeais es bei anderen Keimen sah, doppelseitig einwirkt, ist durch 
unsere Beobachtungen bewiesen. Funktionsstörungen bei Tuberkulose des 
Harnapparates treten nur dann auf, wenn eine Mischinfektion mit anderen 
Keimen, z. B. Koli und Streptokokken, auf beiden Seiten vorliegt. Unsere 
Beobachtungen zeigen also, daß Parenchymveränderungen bei den nicht- 
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tuberkulósen Infektionen der Harnwege die Regel bilden, ob sie nun in 
einem Falle durch direkte Bakterienwirkung oder durch Toxineinwirkungen 
allein bedingt werden, zeigen unsere Beobachtungen nicht. Daf aber ge- 
wisse Keime, wie z. B. das Bact. coli commune, auf dessen Bedeutung fiir 
die Infektionen der Harnwege bereits Escherich im Jahre 1880 auf- 
merksam machte, stark pathogen auf das Nierenparenchym wirken, haben 
wir ja schon bei den. experimentellen Untersuchungen úber die Nieren- 
parenchymbeteiligung bei Infektionen der Harnwege erwähnt. Von klinischer 
Seite ist auf die Dedeutung gerade des Bact. coli. comm. nach Escherich 
und auf die Häufigkeit seines Vorkommens immer wieder hingewiesen 
worden. Fand doch Lenhartz diese Keime bei 80 Fàllen von Zystitis 
60mal. Scheidemandel konnte ihn in 85?/o und Lindemann in 81°%o 
seiner Fälle nachweisen. Eine Reihe anderer Untersucher, wie Meyer- 
Betz, Krogius, Pfaundler, Savor usw. fanden ungefähr dieselben 
Werte. Neben diesem Erreger treten die anderen Keime fast ganz zurück. 
Bei unserem Material sind die Zahlen etwas anders. Reine Infektionen 
von Coli commune fanden wir nur in 28°/o und solche von Coli. mutabile 
nur in 6°/o der Fälle. Wenn wir seine Beteiligung bei Mischinfektionen 
noch einrechnen, so war es insgesamt bei 53°/o der Fälle zu finden. Auf- 
fallend häufig waren bei unseren Beobachtungen die Fälle mit Mischinfek- 
tionen; sie umfaßten 72°/o des gesamten Untersuchungsmaterials. Neben 
den beiden Koliarten fanden sich noch 7mal Streptokokken, 5mal gram- 
positive Diplokokken, 4mal Bact. mucosum, 3mal Staphylokokken, 2 mal 
Bact. proteus, 2mal war der Dahlemstamm und einmal das Bact. alcaligenes 
vertreten. Das bakteriologische Bild war ein sehr buntes. Bemerkenswert 
ist noch, daß bei den einzelnen Fällen der Keimgehalt der Blase und der 
Nierenbecken verschieden sein konnte. Aber immer fanden sich, wie schon 
mehrfach erwähnt, Keime in der Blase und in beiden Nierenbecken. Daß 
eine Floraänderung im Verlauf der Erkrankung vorkommen kann, zeigt 
ein Fall, bei dem die zuerst vorhandenen intrazellulär gelagerten Diplo- 
kokken späterhin durch andere Keime vollständig verdrängt wurden. 
Dieser Fall legt den Gedanken nahe, ob die Häufigkeit der Kolikeime 
für die primäre Infektion mit diesem Erreger unbedingt beweisend ist 
oder ob die Kolikeime in einem großen Teil der Fälle nicht erst später 
eingewandert sind und dann die ersten Erreger überwuchert haben, eine 
Auffassung, für die auch die Beobachtungen von Bumpus und Meisser 
zu sprechen scheinen. Eine längere und schon sehr frühzeitig beginnende 
bakteriologische Kontrolle führt vielleicht zu einer Klärung dieser Frage. 
Viel wichtiger ist es aber, die Frage zu beantworten, ob die Pathogenität 
allein genügt, um im Harnapparat eine Entzündung hervorzurufen oder 
ob irgend welche begünstigenden Momente vorher vorhanden sein müssen. 
Nach den Untersuchungen von Wyssokowitsch, Biedl und Kraus, 
Jahn und auch Heß besteht die Möglichkeit, daß aus dem Blute Bak- 
terien durch die Niere ausgeschieden werden, ohne daß eine entzündliche 
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Reaktion erfolgt. Bedingung für das Zustandekommen von entzündlichen 
Veránderungen durch in die Harnwege gelangte Keime scheinen nach den 
experimentellen Untersuchungen von Heß immer primäre Läsionen der 
Blase oder des Nierenbeckens zu sein. Ähnliche Beobachtungen machte 
auch Arima. Er konnte zeigen, daß die normale Niere ins Blut ge- 
brachte Keime nur in geringer Zahl anzieht, daß aber die vorher geschä- 
digte Niere eine ausgesprochene Affinität für pathogene Keime besitzt. 
Auf die menschliche Pathologie übertragen, machen diese Versuche wahr- 
scheinlich, daß dem Zustandekommen von Infektionen des Harnapparates 
auch Schädigungen irgendwelcher Art vorausgehen müssen, sei es nun, 
daß diese durch instrumentelle Läsionen des Harnapparates, wie z. B. 
durch Katheterisieren, hervorgerufen werden oder daß durch universelle 
Schädigungen — es sei hier auf die immer wieder von den Patienten an- 
gegebene Erkältung hingewiesen. und der Rezidivgefahr bei den Menses 
gedacht — der Boden für eine Infektion der Harnwege vorbereitet wird. 
Von diesem Gesichtspunkte aus ist denn auch der Infektionsmodus zu 
betrachten. 

Allgemein ist also beim Zustandekommen der Infektion der Harn- 
wege eine Einwanderung von Keimen in die Blase und von dort nach 
aufwärts, also eine Aszendierung und ein Absteigen der Keime und der 
ganzen Entzündung aus dem Nierenparenchym ins Nierenbecken und Blase, 
also eine Deszendierung zu unterscheiden, wobei bei dem letzteren Modus 
immer noch festzustellen wäre, ob der Übertritt der Keime auf dem Wege 
über die Blut- oder Lymphbahnen stattfindet. Für die von unseren Fällen, 
bei denen nach Kauda- und Blasenverletzungen ein Katheterisieren not- 
wendig war, ist der Infektionsmodus ohne weiteres im Sinne einer Ászen- 
dierung zu deuten. Bei allen anderen Fällen ist die Sicherstellung des 
Infektionsweges nicht absolut möglich. Dort, wo ja schließlich exogene 
Faktoren auszuschließen sind, kann man eine Deszendierung mit größter 
Wahrscheinlichkeit annehmen. Die Entscheidung, ob aber jetzt der Weg 
letzten Endes Iymphogen oder hämatogen gewesen ist, ist für unsere Fälle 
und auch sonst wohl nicht möglich. Aber auch bei den Fällen mit aszen- 
dierender Infektion ist der Weg von der Blase zum Nierenbecken noch 
nicht eindeutig geklärt. Bei prompt arbeitendem Harnleiter halte ich ein 
Aufwärtswandern von Keimen durch das Ureterenlumen selbst, wie es von 
Schottmüller und neuerdings auf letzteren sich stützend von A. Levy 
wieder angenommen wird, nicht für wahrscheinlich. Wenn man bei intaktem 
Ureter immer wieder sieht, mit welcher Wucht der Urin in die Blase ge- 
schleudert wird, so kann man es sich schlechterdings nicht vorstellen, daß 
Bakterien, selbst wenn man ihrer Eigenbewegung noch so viel zuschreibt, 
gegen diesen Strom anschwimmen können. In der Regel glaube ich, er- 
folgt das Eindringen von Keimen ins Nierenbecken auf den Lymphbahnen 
längs des Ureters und nicht, wie Necker neuerdings behauptet, über den 
Ureter selbst weg. Bei einer Parese des Ureters und gleichzeitiger Rück- 
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flutung des Urins in die Harnleiter aber, wie man es bei Überstauung der 
Blase annimmt, und bei den Aschoffschen Fallen mit verlangsamtem 
Harnstrom, will ich die Móglichkeit einer Aufwanderung durch das Harn- 
leiterlumen nicht bestreiten, obwohl wir bei unseren Fallen mit Uber- 
stauung der Blase eine Parese der Ureteren oder eine Verlangsamung des 
Harnstromes nie feststellen konnten. Den weiteren Weg vom Nierenbecken 
ins Nierenparenchym hat ja neuerdings, wie bereits erwähnt, Ribbert 
bei einer Reihe von Frühfällen von aszendierenden Infektionen der Harn- 
wege klargelegt. Er schreibt: „Die Pyelonephritis beginnt mit einem Ein- 
dringen der Bakterien oder nur ihrer Toxine in die Markkegel. Die Toxine, 
die im Interstitium resorbiert werden, bewirken eine Anhäufung der farb- 
losen Zellen in den Kapillaren und Venen, und zwar besonders in den 
äußeren Gebieten der Markkegel, sodann eine Emigration und eitrige In- 
filtration des Interstitiums mit Einwanderung der Zellen in die geraden 
Harnkanälchen und Schleifen. Die Bakterien dringen nicht durch die ge- 
raden Harnkanälchen, sondern von den Markkegelspitzen aus in die Ka- 
pillaren ein, von denen aus sie in die Venen der äußeren Markkegel- 
abschnitte gelangen, wo sie sich festsetzen und wuchern. 

Von den Markkegeln aus gelangen Toxine und Bakterien durch die 
aufsteigenden Schenkel (mit dem Harnstrom) in die Rinde, in der sie teils 
schon in diesen Kanälchen, teils und vor allem in Schaltstücken festgehalten 
werden. Hier verursachen Toxine und Bakterien Ansammlung von Leuko- 
zyten in den Gefäßen, Emigration bis zur Eiterung und Nekrose der Harn- 
kanälchen. Die so entstandenen Herde vergrößern sich, indem die Ent- 
zündung sich in den Interstitien und die Bakterien sich im Lumen der 
geraden oder der gewundenen Harnkanälchen ausbreiten.“ 

So klar und deutlich, wie es Ribbert für die aufsteigenden Prozesse 
im vorstehenden ausführt, liegen die Erklärungen für die deszendierenden 
Infektionen nicht. Wie strittig die Auffassungen hier noch sind, beweist 
die Menge der vorhandenen Literatur, auf die in ihrer Gesamtheit ein- 
zugehen hier zu weit führen würde. Als Hauptvertreter des himatogenen 
Infektionsweges ist von den modernen Forschern Rovsing zu nennen. 
Für ihn ist die Kolinephritis, die Kolipyelitis und die Kolibakteriurie in 
den häufigsten Fällen hámatogen entstanden. Sicherlich ist ihm in einem 
Teil der Fálle nicht absolut zu widersprechen, zumal da er ja, wenn auch 
unter. gewissen Einschränkungen, den Faktor für sich sprechen lassen kann, 
daß der Nachweis dieser Erreger bei akuter Kolipyelitis im strömenden 
Blut, wenn auch nur selten, so aber doch durch Lenhartz, Jakob, 
Blumenthalund Meyer-Betz gelungen ist. Wie bereits erwähnt, hat 
aber ein Übertritt von Bakterien aus dem Blut bei intakten Nieren für 
diese weiter keine Schädlichkeiten im Gefolge. Anders liegen natürlich 
die Verhältnisse, wenn nach Rolly die Niere bereits primär geschädigt 
ist, und wenn außerdem noch aus dem Darm der hier harmlose Schmarotzer 
auswandern kann. Heß betont aber, daß eine solche hämatogene Infektion 


25] Die infektiósen Erkrankungen der abführenden Harnwege. 241 


vom Darm aus so lange Hypothese bleiben muß, bis vor allem aus der 
menschlichen Pathologie einwandfrei bewiesen wird, daß die Darmwand 
unter normalen Verhältnissen oder zum wenigsten bei den immer als Ur- 
sachen angeschuldigten Darmstörungen, wie Obstipation und Enteritis für 
Bakterien durchlässig ist. Für die Koliinfektionen erscheint also der 
hämatogene Weg noch ziemlich unbewiesen. Für die Fälle von Infektionen 
der Harnwege aber, wo im Harn dieselben Erreger nachgewiesen werden 
wie in den gleichzeitig an anderen Stellen des Körpers sich abspielenden 
Eiterungen, ist der hämatogene Weg nicht zu bezweifeln. Sahen doch 
Israel bei Furunkulose und Lannelongue bei Osteomyelitis dieselben 


Erreger sekundär eine Pyelonephritis hervorrufen. — Aber diese Fälle 
sind, wenn man die Literatur durchschaut und auch unser Material zum 
Beweis heranziehen will — es läßt sich vielleicht nur ein Fall ın diesem 


Sınne deuten — immerhin so selten, daß man Breweer nicht zustimmen 
kann, daß eine Blutinfektion der Niere ebenso häufig wie eine aszendierende 
Infektion ist. 

Der Lymphweg als Übertritt von Kolikeimen in die Harnwege ist 
trotz der anatomischen Möglichkeit für die rechte Niere, wie sie Franke 
in Lymphverbindungen von Coecum und Colon ascendens zu diesem Organ 
nachwies, wenn man auf die oben angeführte Heßsche Ansicht über den 
Übertritt von Keimen aus dem Darm überhaupt wieder zurückgreift, mehr 
wie hypothetisch. Die Möglichkeit, daß auf den genannten Lymphbahnen 
Infektionen der Nieren stattfinden können, will ich nicht unbedingt be- 
streiten, zumal da sich die beiden Fälle unseres Untersuchungsmaterials, 
bei denen sich im Anschluß an eine Darmerkrankung — Ruhr — die Zysto- 
pyelitis entwickelte, vielleicht in dieser Richtung verwerten lassen. Ein 
regelmäßiges Übertreten von Darmkeimen auf dem Frankeschen Wege 
bei den Fällen von Infektion des Harnapparates, wo Darmbeteiligungen 
ausgeschlossen werden können, ist aber schon deshalb von der Hand zu 
weisen, weil sonst bei vollkommen gesunden Menschen wenigstens zeitweise 
Kolikeime aus dem Urin gezüchtet werden müßten. Auch die experimen- 
tellen Beweise für einen direkten Übertritt von Keimen aus dem Darm 
in die Blase, wie sie Wreden, Posner und Cohn, Marcas und 
Faltin erbracht zu haben glauben, sind meines Erachtens nicht unbedingt 
verwertbar. Denn meist waren so hochgradige Läsionen und so unnatür- 
liche Verhältnisse geschaffen, daß sie auch nicht vergleichsweise für die 
menschliche Pathologie herangezogen werden können. Daß aber bei der 
Infektion auf dem Lymphwege außerdem noch primäre Schädigungen von 
Blase und Nierenbecken vorausgehen müssen, ist bereits an anderer Stelle 
betont. Ob aber die Ansicht Münnichs, daß diese sekundären Infek- 
tionen leichter auf dem Blut- und Lymphweg als exogen erfolgen, richtig 
ist, möchte ich gerade auf Grund der oben angeführten experimentellen 
Scheinbeweise unentschieden lassen. Wir sehen also, daB zwar bei der 
Deszendierung der hämatogene Weg im Sinne Israels und Lanne- 
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longues möglich ist, daß aber für die Kolikeime der Übertritt ins 
Nierenbecken bislang noch nicht geklärt ist. Der Weg für die Kolikeime 
über die von Franke nachgewiesenen Lymphbahnen und unter Verhält- 
nissen, wie sie das Experiment zeigt, ist für die menschliche Pathologie 
auch nur unter Voraussetzungen möglich. 

Wenn wir jetzt noch einmal auf diejenigen von unseren Fällen, die 
eine sichere Aszendierung nicht aufweisen, zurückkommen wollen, und hier 
die Frage ob Deszendierung oder Aszendierung stellen, so läßt der Ausfall 
der Funktionsprüfung, der eine hauptsächliche Beteiligung des tubulären 
Apparates dartut, unter Berücksichtigung der oben angeführten Ribbert- 
schen Ausführungen eine Aszendierung zum wenigsten vom Nierenbecken 
in das Nierenparenchym wahrscheinlich erscheinen, obwohl der hämatogene 
Infektionsweg auch für diese Fälle nicht absolut abgelehnt werden kann. 

Für die Fälle mit Tuberkulose der Harnwege ist die Auffassung über 
den Infektionsweg einheitlicher. Die allgemeine Meinung, als deren Haupt- 
vertreter Casper, Rovsing, Jores, Kapsamer, Orth und seine 
Schüler Meyer und Reissner zu nennen sind, geht dahin, daß in der 
überwiegenden Zahl der Fälle der hämatogene Weg der gegebene ist, ob- 
wohl, wie Kapsamer sagt, die aszendierende Infektion in ganz seltenen 
Fällen auch vorkommen kann. Unsere Fälle sind nach dem allgemeinen 
Gesichtspunkte zu beurteilen. Selbst bei den Fällen, wo eine Hoden- 
tuberkulose hereinspielt und den Gedanken an eine Ászendierung nahelegt, 
móchten wir uns für die hámatogene Infektion entscheiden, da, wie von 
v. Baumgarten und Kraemer nachgewiesen wurde, die Tuberkelbazillen 
im Gegensatz zu anderen Erregern sich niemals gegen den Strom aus- 
breiten kónnen. 

Es erübrigt sich noch, auf unsere therapeutischen Maßnahmen und 
auf den Verlauf bei unseren Fällen zu sprechen zu kommen. Wie bereits 
erwähnt, war die Therapie in allen Fällen vorwiegend eine konservative. 
Bettruhe, Wärmeapplikation auf Blase und Nieren, reichliches Durchspülen 
und Verabreichung von Urotropin war die Regel Bei unseren akuten 
Fällen kamen wir auf diese Weise zu einem durchaus befriedigenden Er- 
gebnis und hatten 100?/o Heilung. Auf die Anwendung von Nierenbecken- 
spülungen im akuten Stadium, wie sie vor allem Hohlweg propagiert, 
glaube ich im allgemeinen verzichten zu können. Aber nicht aus dem 
Grunde, weil ich, wie es von mancher Seite betont wird, eine Schädigung 
des Patienten durch diesen Eingriff befürchte, im Gegenteil der äußerst 
liberale Gebrauch von Zystoskop und Ureterenkatheter hat bei unseren 
Fällen niemals eine greifbare Schädigung bewirkt. Ich glaube nur des- 
halb auf die Nierenbeckenspülung im akuten Stadium verzichten zu können, 
weil der oben angegebene therapeutische Weg ebenso sicher zum Ziele zu 
führen scheint. Für die Rezidive gilt im wesentlichen das gleiche. Der 
Heilungserfolg ist hier ebenfalls ein guter. Geheilt wurden 91%, ungeheilt 
blieben nur 9%o. Bei den chronischen Fällen dagegen war das Ergebnis 
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ein schlechtes. Heilung gab es nur in 2,3?/o, gebessert wurden 51°/o und 
ungeheilt blieben ungefähr 46°/o der Fälle. Im ganzen kann man bei 
dieser Gruppe sagen, daß keine der angewandten therapeutischen Maß- 
nahmen von durchschlagendem Erfolg war. Auch die Autovakzination, 
die wir bei einer Reihe von Fällen vornahmen, versagte, wie bereits oben 
erwähnt, auch fast vollkommen. Nur ein Fall wurde keimfrei, bei mehreren 
andern schienen die Keime weniger virulent — beträchtliches Ansteigen 
des opsonischen Index — geworden zu sein; die Krankheit selbst und die 
Gefahren eines Rezidivs, auf die ja besonders Hohlweg beim Zurückbleiben 
von Keimen hinweist, waren damit aber nicht beseitigt. Jedenfalls können 
wir sagen, daß unsere Ergebnisse der Autovakzination bei Blasen- und 
Nierenbeckeninfektionen nicht so günstig sind wie die von Schneider und 
Rovsing. 

Den schönsten therapeutischen Effekt, aber auch der war immer nur 
ein vorübergehender, hatten wir bei den chronischen Fällen dann, wenn 
wir bei den plötzlich einsetzenden Exazerbationen mit Schüttelfrost, hohem 
Fieber und Koliken eine Nierenbeckenspúlung vornahmen. Der Erfolg 
war in manchen Fällen ein geradezu verblüffender. Die Temperatur sank 
kritisch ab, die subjektiven Beschwerden verschwanden fast plötzlich. Bei 
anderen Fällen war der Erfolg im ganzen derselbe, nur war die Auswirkung 
des Eingriffs hier keine so momentane. Manchmal aber verhinderten starke 
Ureterenspasmen ein Einführen des Katheters ins Nierenbecken. Wenn 
der Krampf sich nicht spontan löste oder nicht durch entsprechende Maß- 
nahmen überwunden werden konnte, blieb die Wirkung des Eingriffs selbst- 
verständlich aus. In den meisten Fällen mit Ureterenkrampf war aber 
eine Lösung mit nachfolgender Einführung des Katheters ins Nierenbecken 
nach Einspritzen von kórperwarmer physiologischer NaCl-Lósung durch 
den Katheter mit leichtem Druck möglich. Der Verlauf bei den akuten 
und rezidivierenden Erkrankungen zeigte, daß die Störungen bei Fehlen 
von Blutdrucksteigerung und Ödemen trotz der nachgewiesenen Funktions- 
behinderung der Nieren sich im wesentlichen auf den Harnapparat allein 
beschränkt. Aber auch die chronischen Fälle boten fast alle dasselbe Bild. 
Nur bei einem Fall war eine dauernde Hypertonie zu verzeichnen. Dieses 
Symptom ist aber wohl mit Rücksicht auf das Alter des Patienten und 
im Hinblick auf die sonstigen Beobachtungsergebnisse auf das Konto einer 
bestehenden Arteriosklerose zu setzen. Daß aber bei schwersten Fällen 
von Infektionen der abführenden Harnwege, zumal bei solchen mit Neigung 
zu Steinbildung, Zustände schwerster Art sich entwickeln können, zeigt 
der eine Fall, der unter dem Bilde schwerster Nierenstörung im urämischen 
Koma zugrunde ging. Bei den Fällen von Tuberkulose wurde zweimal 
das erkrankte Organ operativ entfernt. Die Patienten erholten sich gut, 
die Mitbeteiligung der Blase ging nach Entfernung der Infektionsquelle 
schnell und vollkommen zurück. Ein dritter Fall starb. Die Obduktion 
bestätigte die angenommene Einseitigkeit des Prozesses. Bei den 15 übrigen 
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Fällen wurde wegen des negativen Ausfalls des Tierversuchs auf eine 
operative Entfernung des nach dem übrigen Befunde sicher als erkrankt 
anzusprechenden Organes verzichtet, obwohl wir uns nach Rovsings Auf- 
fassung, der auch dann, wenn der bakteriologische Nachweis von Tuberkel- 
bazillen nicht gelungen ist, operativ vorgeht, zur Operation hätten ent- 
schließen dürfen. | 

Für die Behandlung nicht tuberkulóser Infektionen des Harnapparates 
ergibt sich aus unseren Beobachtungen, daß die stets vorhandene Mit- 
beteiligung des Nierenparenchyms an der Erkrankung eine dauernde Über- 
wachung der Nierenfunktionen erfordert, um gegebenenfalls sofort, wenn 
der Zustand es erfordert, durch entsprechende Mafnahmen gegen die 
nephritische Komponente einzuschreiten. Dann zeigen unsere akuten und 
auch die rezidivierenden Fälle einwandfrei, daß die alte konservative 
Therapie bei ihnen zur Heilung vollkommen genügt. Die chronischen 
Fälle dagegen beweisen, daß auch unter Zuhilfenahme aller modernen 
therapeutischen Maßnahmen ein großer Teil der Erkrankungen heute noch 
therapeutisch unbeeinflußbar bleibt. Für die Tuberkulose entscheidet 
unseres Erachtens trotz Rovsing der Nachweis von Erregern und der 
Gesamtzustand des Patienten darüber, ob operativ vorgegangen werden 
oder ob die Therapie eine rein symptomatische bleiben soll. Erwähnen 
möchte ich an dieser Stelle noch die gute Wirkung von Eukupininstilla- 
tionen in die Blase bei den häufigen Blasentenesmen bei Tuberkulose des 
Harnapparates. 


Zusammenfassung: 


Es wurden 118 Fälle von nichttuberkulösen und tuberkulösen 
Erkrankungen des Harnapparates mit Zystoskop und Ureteren- 
katheter und unter Zuhilfenahme der Indigokarminprobe, des Verdiinnungs- 
und Konzentrationsversuches, der quantitativen Priifung der Kochsalz- und 
Harnstoffausscheidung und unter Beriicksichtigung des bakteriologischen 
Befundes in Blase und Nierenbecken durchuntersucht. Alle Fälle der 
ersten Gruppe zeigten, daß jedesmal Blase und Nierenbecken 
beiderseits beteiligt waren, Fälle von reiner Zystitis sahen wir nie. 
Das Blasenbild wies teils diffuse, teils partielle Entzündungsreaktionen auf. 
Aus dem verschiedenen Eiweißgehalt beider Seiten, vor allem aber aus 
den großen prozentualen Kochsalz- und Harnstoffunterschieden im Urin 
beider Seiten zeigte sich, daß in den meisten Fällen eine verschiedene 
Stärke der Entzündung für beide Seiten vorhanden war. Die Indigo- 
karminprobe ist auf Grund unserer Beobachtungen als nur wenig brauch- 
bar zu bezeichnen. Sie zeigt höchstens einseitige Sekretionsstörungen an, 
aber auch diese nur, wenn grobe Parenchymveränderungen vorliegen. 
Einen Ersatz für sie bietet die prozentuale Bestimmung von Koch- 
salz und Harnstoff in den Ureterenurinen. Nach unseren Erfah- 
rungen gibt es hier Schwankungen auf der stärker geschädigten Seite, die 
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20—80°/o betragen können. Die Prüfungen zeigten, daß die Nierenfunktion 
bei allen Fällen der nichttuberkulösen Infektionen gestört war. Die 
quantitative Kochsalzausscheidung war erheblich stärker und häufiger be- 
einträchtigt als die quantitative Harnstoffausscheidung. Bakteriologisch 
war ein Nachweis von Keimen in Blase und Nierenbecken immer zu er- 
bringen. Die Erreger waren bei denselben Patienten in den verschiedenen 
Abschnitten des Harnapparates mitunter verschieden. Die reinen Infek- 
tionen mit nur einer Keimart traten gegen die Mischinfektionen wesentlich 
zurück. Im Gegensatz zu anderen Beobachtungen waren bei unserem 
Material die Koliinfektionen weniger häufig. Einmal wurde eine Änderung 
der Erregerflora bei demselben Fall während der Beobachtung festgestellt. 
Einen sicheren Schluß über die Art des Infektionsweges geben unsere Be- 
obachtungen nicht. Eine Aszendierung kann man bei den wenigsten Fällen 
(Rückenmarkslähmung und Blasenverletzung) annehmen. Der topische Aus- 
fall der Nierenfunktionsprüfungen wies auf eine stärkere tubuläre Schädi- 
gung und schien damit auf eine Aszendierung vom Nierenbecken in das 
Nierenparenchym im Sinne Ribberts zu deuten. 

Die konservative Therapie führte bei den akuten und rezidivierenden 
Fällen vollkommen zum Ziel. Auf Nierenbeckenspülungen und Autovak- 
zination kann daher bei ihnen verzichtet werden. Bei den chronischen 
Fällen haben die letztgenannten therapeutischen Maßnahmen ebenso wie 
die konservative Therapie versagt. Nur da, wo durch momentanen Ureter- 
verschluß Exazerbationen bei chronischen, rezidivierenden und auch bei 
akuten Fällen vorlagen, konnte auf die Nierenbeckenspülung nicht ver- 
zichtet werden. Von der diagnostischen Benutzung von Zystoskop und 
Ureterenkatheter sahen wir keine schädlichen Folgen. Der Krankheits- 
prozeß bleibt in der Hauptsache, wie unsere Beobachtungen es zeigen, auf 
den Harnapparat beschränkt und verläuft sehr gutartig. Schwerste All- 
gemeinschädigungen mit nachfolgendem Exitus haben aber auch diese Zu- 
stände manchmal im Gefolge. 

Bei den tuberkulösen Erkrankungen des Harnapparates fand 
sich im Gegensatz zur vorigen Gruppe immer die Angabe der Patienten 
über Abnahme des Körpergewichts. Das Blasenbild der reinen Tuber- 
kulose wies trotz der mehrfach diffusen Zystitis durch das Verhalten 
der Ureterenmündungen auf die Einseitigkeit des Nierenprozesses 
hin. Der Ureterenkatheterismus bestätigte dann diese Annahme. Pro- 
zentuale Unterschiede bei Vergleich der Kochsalz- und Harnstoff- 
mengen im Nierenbeckenurin beider Seiten, ferner Störungen im 
Verdünnungs- und Konzentrationsversuch und der quantitativen Kochsalz- 
und Harnstoffausscheidung fanden sich bei den Fällen von reiner Tuber- 
kulose im Gegensatz zur nichttuberkulösen Zystitis nicht. Diese ver- 
schiedenartigen Untersuchungsergebnisse bei Infektionen tuberkulöser und 
nichttuberkulöser Natur sind differentialdiagnostisch verwertbar. Die 
Indigokarminprobe ist auch bei der Tuberkulose der Harnorgane nur wenig 
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brauchbar, da durch sie nur auf ganz grobe Veränderungen der befallenen 
Seite hingewiesen wird. Die Fälle von Tuberkulose des Harnapparates, 
bei denen eine Mischinfektion vorliegt, verhielten sich im Bezug auf den 
Ausfall der Nierenfunktionsprüfungen wie die mit nicht tuberkulösen In- 
fektionen. Als Infektionsweg ist auch für unsere Fälle von Tuberkulose 
des Harnapparates der hämatogene anzusprechen. Beim Nachweis von 
Erregern und bei gutem Allgemeinzustand des Patienten, endlich bei ein- 
seitigem Prozeß ist die operative Entfernung des tuberkulös erkrankten 
Organs vorzunehmen. 
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Zur Pathologie und Klinik der Ovarialtumoren. 


Von 


E. Stübler und Th. Brandess, 
Assistenzürzte der Universitütsfrauenklinik Tübingen. 
(Vorstand: Prof. Dr. A. Mayer.) 
(Abgeschlossen am 1. Múrz 1923.) 


Als Tumoren im pathologisch-anatomischen Sinne sind wir gewóhnt, 
Gewebsneubildungen mit autonomem Charakter zu bezeichnen. Dieses wesent- 
lichste Charakteristikum des lumors müssen wir auch der Abgrenzung der 
Ovarialtumoren zugrunde legen. Damit scheiden von vornherein alle Bildungen 
aus, die nicht die Fähigkeit eines selbständigen Wachstums in sich tragen, 
die Zysten. An dieser Trennung muß unbedingt festgehalten werden; sie 
muß sich auch in der Nomenklatur endgültig durchsetzen. Zu den zystischen 
Bildungen rechnen wir auch die Tuboovarialzysten. Kausalgenetisch sind 
uns zwar die Zysten des Ovarıums noch fast ebenso unklar wie die eigent- 
lichen Ovarialtumoren. Aber schon um in der Frage der Genese einmal 
weiter zu kommen, ist es ein unbedingtes Erfordernis, diese Trennung 
streng durchzuführen, genau so wie wir in der übrigen Geschwulstpathologie 
Hyperplasien, Hamartome und Choristome nicht zu den echten Tumoren 
rechnen. 

Die Einteilung der Ovarialtumoren in epitheliale, bindegewebige, allen- 
falls endotheliale, und Mischgeschwülste ist gegeben. Während die beiden 
letzteren in ihren Unterabteilungen keine Schwierigkeiten machen, bleiben 
die epithelialen Tumoren infolge der Mangelhaftigkeit in der Kenntnis ihrer 
formalen Genese trotz ihrer auffallenden Verschiedenheit noch ein Problem. 
R. Meyer hat besonders darauf hingewiesen, daß die Mehrkammerigkeit 
und die Papillenbildung bei den epithelialen Tumoren keine grundsätzlichen 
Unterschiede darstellen, wenn sie auch im allgemeinen den Typ eines 
Tumors charakterisieren. Wenn das Pseudomucinkystom meist zur Mehr- 
kammerigkeit neigt und keine Papillen bildet, so gibt es doch immer ge- 
legentlich auch papilläre Pseudomucinkystome. Das einzige Unterscheidungs- 
merkmal bleibt deshalb immer noch das Epithel. Wir haben also unter 
den epithelialen Tumoren die Flimmerepithelkystome und die Pseudomucin- 
kystome zu trennen. Auf Grund dieser Einteilung lehnt R. Meyer auch 
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das Pfannenstielsche Kystoma serosum simplex ab. Wenn wir nun im 
folgenden den Begriff des Kystoma serosum simplex aufrecht erhalten, so tun 
wir dies aus gewichtigen Gründen. Es sei sofort bemerkt, daß wir dabei 
keineswegs in genetischer Beziehung irgendwelche Zusammenhänge mit dem 
Follikel, wie es Pfannenstiel tut, befürworten wollen. Wir halten eine 
einheitliche Genese des Kystadenoma serosum pap. und des Kystoma serosum 
simplex für durchaus wahrscheinlich. 

Die Diagnose des Kystoma serosum simplex läßt 0 am ehesten 
am frischen Präparat durch Nachweis von Flimmerepithelzellen stellen. 
Da uns die frische Untersuchung nicht mehr zur Verfügung stand, fiel für 
uns dieses wichtige Entscheidungsmerkmal weg. Ohne dieses muß die 
Diagnose tatsächlich manchmal in suspenso bleiben. Auch aus diesem Grunde 
haben wir es für richtiger gehalten, das Kystoma serosum simplex getrennt 
zu behandeln, um diese Fehlerquelle auf eine möglichst kleine Gruppe von 
Tumoren zu beschränken. Natürlich haben wir unter das Kystoma serosum 
simplex nur diejenigen Fülle aufgenommen, von denen wir auch überzeugt 
sind, daß es echte Tumoren und keine Zysten sind. Ebenfalls zum ۵ 
serosnm simplex haben wir die meist einkammerigen Kystome mit breiten 
plumpen, von einschichtigem Epithel überzogenen Papillenbildungen ge- 
nommen. Diese Árt von Papillenbildung findet sich gar nicht so selten, 
wie ja auch an den Tumoren anderer Organe bald kurze und plumpe, bald 
schlanke und reich verástelte Papillen zu finden sind. Diese Tatsache der 
Papillenbildung im Kystoma serosum simplex móchten wir geradezu als 
Beweis gleicher Genese mit dem Kystadenoma serosum pap. bezeichnen. Wir 
verstehen also unter dem Kystoma serosum simplex einen Tumor, dessen 
Epithel demjenigen des Kystadenoma serosum pap. gleichzusetzen ist, das aber 
sowohl anatomisch infolge seiner fast ausschließlichen Einkammerigkeit 
und der nur schwach ausgeprägten Papillenbildung, als auch klinisch in- 
folge seiner absoluten Gutartigkeit eine Sonderstellung einzunehmen be- 
rechtigt ist. 

Auch die Karzinome bieten der Einteilung gelegentlich Schwierigkeit. 
Verhältnismäßig scharf abgegrenzt ist das Kystadenoma serosum pap. und 
pseudomucinosum mit maligner Degeneration. Wir teilen in dieser Hin- 
sicht die Anschauung Frankls im Gegensatz zu Pfannenstiel von 
dem Zurechtbestehen einer karzinomatösen Degeneration. Dagegen zeigen 
die übrigen Karzinome in verschiedenen Schnitten häufig ein so mannig- 
faltiges Bild, daß zu dem Begriff adenomatosum und solidum oft ein partim 
beizufügen ist. Wir haben hier die Diagnose nach dem Gesichtspunkt 
a potiori fiat denominatio gestellt. 

Eine Sonderstellung nimmt in der Literatur vielfach der sogenannte 
Krukenbergtumor ein. Aus unseren späteren Ausführungen geht hervor, 
daß dies nicht berechtigt ist. Wir finden in ihm gelegentlich auch rein 
adenomatöse Partien. Es ist auch nach unseren Untersuchungen nicht 
erlaubt, in jedem Krukenbergtumor ein metastatisches Ovarialkarzinom zu 
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sehen, wenn auch die Mehrzahl der Krukenbergtumoren sicher metastati- 
scher Natur ist. Der Unsicherheit der Endotheliomdiagnose sind wir uns 
voll bewuBt. Wir haben nach Durchsicht der mikroskopischen Práparate 
mehrere, friiher als Endotheliom bezeichnete Tumoren abgelehnt, deren 
weitere Untersuchung im Verein mit dem klinischen Verlauf diese Diagnose 
nicht rechtfertigte. Dagegen glauben wir, daB die von uns als Endotheliom 
bezeichneten Tumoren einer Kritik standhalten. 

Unter den Mischgeschwülsten führen wir nur diejenigen Tumoren, 
deren teratogene Natur sichergestellt ist. "Wenn jetzt die Pseudomucin- 
kystome von einer Reihe von Autoren ebenfalls als teratogene Bildungen 
angesprochen werden, so ist der Beweis dafür noch zu wenig erbracht, 
als daß es uns berechtigt erscheinen würde, die Pseudomucinkystome zu 
den Mischgeschwülsten zu rechnen. 

Für die von uns beobachteten Tumoren legen wir also folgende Ein- 
teilung zu Grunde: 


I. Epitheliale Geschwülste: 


1. Ausgereifte Formen, 
a) Kystoma serosum simplex, 
b) Kystadenoma serosum papilliferum, 
c) Kystadenoma pseudomucinosum, 
d) Adenoma simplex. 
2. Unreife Formen, 
a) primäres Ovarialkarzinom 
a) Carcinoma adenomatosum, 
B) Carcinoma solidum, 
y) Kystadenoma serosum mit maligner Degeneration, 
ô) Kystadenoma pseudomucinosum mit maligner Degeneration: 
b) metastatisches Ovarialkarzinom. 


II. Bindegewebige Geschwülste: 


1. Ausgereifte Formen, 
Fibrom bzw. Fibromyom, 

. unreife Formen, 
a) Spindelzellensarkom, 
b) Rundzellensarkom, 
c) gemischtzelliges Sarkom, 
d) Endotheliom. 


HI. Mischgeschwülste: 


a) Dermoidkystom einschlieBlich Struma ovarii, 
b) Maligne entartetes Dermoidkystom, 
c) Teratoblastom. 
Das vorliegende Material stammt aus den Jahren 1. Oktober 1907 
bis 1. April 1922 (Direktion: Sellheim-Mayer). Es umfaBt insgesamt 
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682 Tumoren bei 670 Patientinnen. Während dieser Zeit standen in der 
Klinik 20247 Patientinnen in Behandlung. Die Haufigkeit der Ovarial- 
tumoren beträgt also für die Klinikpatientinnen 3,3°/o. Irgendwelche 
Schliisse auf die tatsiichliche Haufigkeit der Ovarialtumoren unter den 
gynákologischen Erkrankungen dürfen natürlich hieraus nicht gezogen werden, 
da sich unter den in die Klinik aufgenommenen Patientinnen eine ver- 
hältnismäßig hohe Zahl von Ovarialtumoren findet. Lippert stellt unter 
denselben Verháltnissen an der Leipziger Klinik 6,74°/o Ovarialtumoren fest. 


Bevor wir zur Besprechung der Ovarialtumoren übergehen, sei noch 
erwähnt. daß die mikroskopischen Präparate der Tumoren noch einmal 
durchgesehen wurden, um eine einheitliche Beurteilung zu gewährleisten. 
Im Verlauf der 14!/s Jahre, aus denen das Material stammt, war natürlich 
die Diagnose von verschiedenen Untersuchern gestellt worden. Es bedurfte 
deshalb schon wegen der einheitlichen Nomenklatur einer nochmaligen 
Durchsicht der Praparate. 


Bei sámtlichen malignen Tumoren haben wir uns an Hand eines aus- 
führlichen Fragebogens über das Schicksal der operierten Patientinnen er- 
kundigt. Eine schriftliche Nachfrage erschien uns erfolgversprechender als 
eine Aufforderung an die Patientinnen, zur Nachuntersuchung in der Klinik 
zu erscheinen. Einer solchen Aufforderung kommt erfahrungsgemäß nur ein 
kleiner Prozentsatz der Frauen nach. Um insbesondere auch über das 
Schicksal solcher Patientinnen unterrichtet zu sein, die keine Angehörigen 
hatten und vermutlich verstorben waren, ließen wir alle Anfragen durch 
die diesbezüglichen Schultheißenämter bzw. Standesämter gehen, ein Weg, 
der zur Nachahmung bestens empfohlen werden kann. 


Kystoma serosum simplex. 


Wir waren einleitend schon gezwungen, mit kurzen Worten gerade 
auf die Nomenklatur und Abgrenzung, sowie Genese des Kystoma serosum 
simplex einzugehen. Wir dürfen also an das dort bereits Gesagte anknüpfen. 
Wie bekannt führt Pfannenstiel genetisch das Kystoma serosum simplex 
auf das Follikelepithel zurück. Es besteht also seiner Meinung nach zwischen 
dem früheren Hydrops folliculi und dem Kystoma serosum simplex genetisch 
kein Unterschied. Diese Ansicht Pfannenstiels über die Genese des 
Kystoma serosum simplex wurde schon um 1900 von v. Kahlden stark 
angegriffen, der für das Kystoma serosum simplex eine andere Genese in 
Anspruch nahm, nämlich die Herkunft vom Oberflüchenepithel, auf das er 
auch den größten Teil der unter Hydrops folliculi laufenden Tumoren zurück- 
führte. Für diese Ansicht führte er eine grófere Anzahl von Füllen als 
Beweis an. Er wies ferner nach, daf sein Kystoma serosum simplex aus 
einer adenomatósen Neubildung hervorgeht, die sich aus Einsenkung des 
Keimepithels entwickelt. In neuerer Zeit hat R. Meyer für den gleichen 
Tumor den Namen Blastoma cilioepitheliale cysticum geprágt. Wenn wir 


5] Zur Pathologie und Klinik der Ovarialtumoren. 253 


hierin als einzigen Punkt R. Meyer nicht gefolgt sind, geschah es aus 
dem Grund, daß wir uns nicht entschließen konnten, einen in der klini- 
schen Auffassung so fest verankerten Begriff wie den des Kystoma serosum 
simplex dem eines zwar einheitlichen, aber vorwiegend von pathologisch- 
anatomischen Gesichtspunkten aus aufgestellten zu opfern. Auch für die 
Beibehaltung des Kystadenoma serosum pap. war uns der gleiche Grund 
maßgebend, so daß für diese beiden Tumorformen die gleiche genetische 
Abstammung auch im Namen zum Ausdruck kommt. 

Wir bezeichnen also mit Kystoma serosum simplex einen Tumor, der 
wahrscheinlich vom Oberfláchenepithel abstammt. Er ist meistens ein- 
kammerig, hóchst oligozystisch und hat klaren serósen Inhalt. Was das 
Epithel anbetrifft, so werden wir in diesem Punkte der Forderung R. Meyers 
völlig gerecht, als wir dieses für die Diagnose des Tumors als ausschlag- 
gebend erachten. Aus dem Ausgeführten ist leicht verständlich, daß wir 
für unser Kystoma serosum simplex, besonders aus der älteren Literatur, 
keine Vergleichszahlen anführen können, da der gleiche Name verschiedene 
Auffassungen deckt. Wir müssen uns daher damit begnügen, im wesent- 
lichen unsere Ergebnisse anzuführen. 

Wir beobachteten das Kystoma serosum simplex im ganzen 95 mal, 
was einer Häufigkeit von 13,9°/o entspricht. 

Nur zweimal traten die Tumoren doppelseitig auf, sonst immer ein- 
seitig. 

Zweimal fand sich auf der andern Seite eine Follikelzyste, einmal 
eine Parovarialzyste und dreimal kleinzystische Degeneration, wobei wir es 
dahingestellt sein lassen müssen, ob es sich ım Sinne von v. Kahldens 
um eine follikuläre Degeneration handelt, oder eine solche, die wie die 
Entstehung des Kystoms auf einer Adenombildung beruht, da eine histo- 
logische Untersuchung nicht mehr möglich war. 

Es handelte sich um einkammerige, glattwandige Zysten mit mehr 
oder weniger klarem, serösem, nie schleimigem Inhalt, die in der Größe 
sehr variierten. Die Durchschnittsgröße entsprach etwa der eines Kinds- 
kopfes. Nicht selten zeigte die Innenfläche der Wand spärliche, breit an- 
sitzende, etwas plumpe Papillen, die von einem einschichtigen, meist kubischen 
Epithel überzogen waren, Diese Tumorformen scheinen uns die Übergänge 
zu bilden zu dem genetisch ebenfalls vom Oberflächenepithel abgeleiteten 
Kystadenoma serosum pap. 

Trotz der anerkannten Harmlosigkeit des Kystoma serosum simplex 
waren die Beschwerden relativ erheblich. Nur 6,5°/o aller Patientinnen 
hatten keinerlei Beschwerden. In 63°/o fanden sich Leibschmerzen, in 
269/۵ war der Leibesumfang vergrößert, in 20°/o trat ein akuter Schmerz- 
anfall mit Fieber usw. auf, wofür in jedem Falle eine Stieltorsion des 
Tumors der Grund war. In 10°/o fanden sich Störungen von seiten der 
Blase und des Mastdarmes. Die übrigen Klagen waren uncharakteristisch 
und wurden nur vereinzelt geäußert: Ausfluß, Sterilität, Abmagerung usw. 
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Das Durchschnittsalter betrug 38!/s Jahre. Die älteste Patientin war 
14, die jüngste 16 Jahre alt. 


Zwischen dem 10. und 20. Jahr waren Däin der Patientinnen. 
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Es fallen etwa ?/s der Tumoren in das geschlechtsreife Alter der 
Patientinnen. 
Von 86 Patientinnen — 9 konnten wegen fehlender Angaben nicht 


berücksichtigt werden — waren 23 ledig und 63 verheiratet. Von letzteren 
hatten einmal geboren 13 = 20°/o, mehr als einmal 44 = 70°/o. Steril 
verheiratet waren 6 = 10°/o. Demzufolge scheint das Kystoma serosum 
simplex auf die Fertilität keinen Einfluß auszuüben. 


Während des Bestehens des Tumors war die Periode: 


in 57 Fällen regelmäßig, 
16 Patientinnen befanden sich in der Menopause, 
bei 14 Patientinnen war die Periode unregelmäßig, 
in 1 Fallbestanden Metrorrbagien, die wahrscheinlich klimakterisch waren, 
in 7 Fällen fehlten die diesbezüglichen Angaben. 


18°/o der 88 zugrunde gelegten Tumoren waren in der Menopause 
zur Beobachtung gelangt. Von den noch verbleibenden war die Periode 
in 79°/o regelmäßig. Das Durchschnittsalter, in dem die erste Periode 
auftrat, betrug 16,3 Jahre und entspricht dem ortsüblichen Mittel. 


Bei der Operation fanden sich 27,3%/u der Tumoren obne jede Kom- 
plikation. In 41,1°/o bestanden Adhäsionen, in 37,7°/o Stieldrehung. Hier 
betrug die höchste Drehung 4x 360°, die niederste 180°. Die Durchschnitts- 
drehung 540% — In 10,5°o fand sich gleichzeitig ein Myom, in 9,4°/o 
bestand intraligamentäre Entwicklung. Die Tuben wiesen in 6,3°/o der Fälle 
Erkrankungen auf. Zweimal bestand gleichzeitig eine Gravidität, die durch 
die Operation des Tumors nicht berührt wurde, und in je einem Falle fand 
sich Parametritis, resp. Pelvioperitonitis mit Appendicitis und gleichzeitiger 
Vereiterung des Tumors. 


Die Operationsmethoden bestanden 69mal = 72°/o in einseitiger 
Ovariotomie, 10mal — 10,5*/o in doppelseitiger Ovariotomie und 16 mal 
= 17,5°/o in Radikaloperation. Wohl alle Autoren sind sich darüber einig, 
daß in jedem Falle der Operation eines Kystoma serosum simplex eine 
einseitige Ovariotomie genügt (Zangemeister) Bei Erkrankung des andern 
Ovariums kommt unter Umstánden sogar nur eine Ovarialresektion in Frage. 
wenn es sich um jugendliche Patientinnen handelt. 
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- Die primüre Mortalitàt betrug 2,1?/o. Es handelte sich um 2 Fälle, 
von denen einer an Lungenembolie und Thrombose der Vena sperm int. 
der gleichen Seite, der andere an BauchdeckenabszeB und Pyonephrose starb. 


Komplikationen im Heilverlauf fanden sich in 10 Fallen = 10,5 °%o, 
und zwar handelte es sich 4 mal um Bauchdeckenabszesse, 5 mal um Schenkel- 
thrombosen der operierten Seite und 1mal um ein Stumpfexsudat nach 
Radikaloperation. 


Die Aufenthaltsdauer der unkompliziert geheilten Fälle (83) betrug 
16,5 Tage im Durchschnitt, die der kompliziert verlaufenen (10) 45,7 Tage. 
Die Aufenthaltsdauer aller Fälle (93) -—- abzüglich der Gestorbenen — 
31,1 Tage. 


Kystadenoma serosum papilliferum. 

Wir führen, wie wir schon im Abschnitt über das Kystoma serosum 
sımplex erwähnt haben, das Kystadenoma serosum pap. seiner Entstehung 
nach ebenfalls auf das Oberflächenepithel zurück. v. Kahlden, Pfannen- 
stiel, O. Frank! und die meisten Autoren haben sich in diesem Sinne 
ausgesprochen. R. Meyer bezeichnet das Kystadenoma serosum pap. in 
seiner neuen Nomenklatur als Blastoma cilioepitheliale pap.!) In einem 
kleinen Prozentsatz finden wir das Epithel dieses Tumors nicht invertierend 
gewachsen, sondern evertierend. Dies führt zu Papillenbildungen an der 
Oberfläche. Unser Material weist drei dieser QOberflachenpapillome auf, 
die wir in einem besonderen Abschnitt getrennt behandelt haben. Trotz 
der mannigfachen, verwandten Beziehungen zum Kystoma serosum simplex 
nimmt das Kystadenoma serosum pap. insofern eine Sonderstellung ein, als 
ein sehr hoher Prozentsatz maligne entartet, ein Vorgang. der im Hinblick 
auf die ausgedehnte Proliferation des Epithels, wie sie in der Papillen- 
bildung zum Ausdruck kommt, verständlich erscheint. Die maligne ent- 
arteten Kystadenomata serosa pap. sind gesondert unter den Karzinomen 
behandelt. Ein weiterer Fall von Kystadenoma serosum pap., bei dem wir 
die Malignitát nicht mit Sicherheit nachweisen konnten, der aber im hóch- 
sten Grade verdächtig war, wird ebenfalls für sich behandelt in dem Ab- 
schnitt „Fraglich maligne entartete Kystadenome“. 


Folgende Aufstellung gibt uns hierüber eine genaue Übersicht. Wir 


haben: 

Kystadenoma serosum pap. benignum . . . . 58 (darunter drei Ober- 
flächenpapillome), 

Kystadenoma serosum pap. carcinomatosum . . 48 


Fraglich karzinomatöses Kystadenoma serosum pap. 1 


Im ganzen 107 = 15,7 °/o aller 
Ovarialtumoren. 


1) Wir haben schon im Abschnitt über das Kystoma serosum simplex unseer 
Gründe angeführt, warum wir bei der alten Bezeichnung geblieben sınd. 
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Im vorliegenden Abschnitt werden wir nur die 58 gutartigen Kyst- 
adenomata serosa pap. behandeln. Ihr Prozentsatz bezogen auf die Gesamt- 
tumorenzahl beträgt 8,5. E. Pflaum fand 3,5°%o. Die Zahlen Glockners 
und Lipperts möchten wir zum Vergleich nicht heranziehen, da bei diesen 
Autoren sich der Begriff des Kystadenoma serosum pap. mit dem unsrigen 
nicht vollkommen deckt. 

Von den 58 Kystadenomata serosa pap. waren 19°/o doppelseitig. 
Pfannenstiel fihrt 60°o, Tauffer sogar 84°o an. Unsere Zahlen 
werden auch erheblich héher, wenn wir die maligne entarteten Kystadenome 
hinzurechnen, wie es die genannten Autoren wahrscheinlich getan haben; 
aber auch dann liegen in der verschiedenen Bearbeitung des Materials 
eine solche Menge von Fehlerquellen begriindet, da8 wir darauf verzichten 
miissen, diese Zahlen zum Vergleich weiter heranzuziehen. 

Je einmal fanden wir auf der anderen Seite gleichzeitig mit dem 
Kystadenoma serosum pap. eine Parovarialzyste, eine Corpus-luteum-Zyste 
und eine Follikelzyste. Zweimal kleinzystische Degeneration. Auf die Be- 
ziehungen der letzteren zur Entstehung der Kystome und Kystadenome 
haben wir schon im Kapitel ,Kystoma serosum simplex^ hingewiesen. 

Die Größe ist außerordentlich verschieden; doch kann man im all- 
gemeinen sagen, daß große Tumoren beim Kystadenoma serosum pap. viel 
häufiger sind als kleine. Im Anfangsstadium ihrer Entstehung sind sie 
nur außerordentlich selten beobachtet worden. Hinsichtlich seiner Größe 
dürfen wir das Kystadenoma serosum pap. gleich hinter die Pseudomucin- 
kystome rangieren, welche die relativ größten Tumoren darstellen. 

Die Beschwerden hängen zu einem erheblichen Teile, wie leicht er- 
klärlich, mit der Größe der Geschwulst zusammen. So wurde in 53°/o der 
Fälle über Dickwerden des Leibes geklagt. In 41°/o waren Schmerzen vor- 
handen, die aber weder bezüglich ihrer Lokalisation noch nach der Art 
ihres Auftretens irgendwie charakteristisch waren. 8mal war ein akuter 
Schmerzanfall, mit Fieber, Erkrechen usw. zu verzeichnen. Fünf dieser Fälle 
erwiesen sich als stielgedreht. Beschwerden beim Wasserlassen fanden 
sich in 7, beim Stuhlgang in 4, bei der Periode in 10 Fällen. Es erübrigt 
sich, die sonstigen Klagen noch einzeln anzuführen. 6 Patientinnen waren 
gänzlich beschwerdefrei. 

lm Alter von 10-20 Jahren befand sich 1 Pat.= 1,7% 
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Das Durchschnittsalter betrug 41,4 Jahre. Die jüngste Patientin war 
19, die álteste 71 Jahre alt. Irgendwelche Schlüsse glauben wir aus diesen 
Angaben nicht ziehen zu dürfen. 
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Von 54 Patientinnen — 4 fallen wegen fehlender Angaben fort — 
waren 40 verheiratet, 14 ledig. Von den 40 Verheirateten waren 10 = 25°/o 
steril. 30 = 75°/o hatten einmal oder mehrmals geboren. Die Zahl der 
Sterilitäten ist demnach beim Kystadenoma serosum pap. etwas vergrößert. 

Während des Bestehens des Tumors war die Periode: 

in 32 Fällen regelmäßig und unverändert, 

, 4 , unregelmäßig, 
bei 20 Patientinnen bestand schon Menopause, 
in 2 Fallen fehlte die diesbezügliche Angabe. 

35, 9/۵ der 66 zugrunde gelegten Tumoren waren also erst in der 
Menopause zur Beobachtung gelangt. Von den noch verbleibenden war 
die Periode in 88,8°/o regelmäßig. Das Durchschnittsalter, in dem die 
erste Periode auftrat, betrug 16 Jahre. 

An Komplikationen fanden sich bei der Operation in 31,1 °/o Adhäsionen, 
in 12?/o Aszites, ebensooft intraligamentäre Entwicklung, in 10,3°/o Myome 
des Uterus, ebensooft Stieldrehung, wobei die Durchschnittsstieldrehung 
600° betrug. Peritonealmetastasen fanden sich in 7%v. Es handelte sich 
hierbei in allen Fällen um gutartige Implantationsmetastasen, wie sie von 
vielen Autoren beschrieben worden sind und die nicht selten, worauf auch 
Landau hinweist, nach Entfernung des Tumors von selbst verschwinden. 
Alle Patientinnen wurden durch die Operation geheilt. Zweimal: fand sich 
gleichzeitig ein Carcinoma corporis uteri und in je 1 Falle eine Graviditát, 
Parametritis mit Pelvioperitonitis, Vereiterung, Tuberkulose der Tube, 
Hydrosalpinx und Salpingitis. In 1 Falle war der Uterus durch den Tumor 
um seine Längsachse gedreht. Dieser Fall ist im Kapitel über Stieldrehung 
näher beschrieben. 

Die Operationsmethode bestand in allen Fällen in Laparotomie und 
zwar wurde bei den 11 doppelseitigen Tumoren 6mal die doppelseitige 
Ovariotomie und 5mal die Radikaloperation ausgeführt. Es ist zu emp- 
fehlen, sich bei doppelseitigem Kystadenoma serosum pap. im allgemeinen 
nur dann mit doppelseitiger Ovariotomie zu begnügen, wenn der Tumor 
sowohl klinisch als auch makroskopisch bei der Operation den unbedingten 
Eindruck der Gutartigkeit erweckt. Bei stürkerer Papillenbildung oder 
sonstigen Anzeichen, die einen Verdacht auf Malignitát rechtfertigen, ist 
der radikale Weg vorzuziehen. Etwas anders liegen die Verhältnisse bei 
den einseitigen Tumoren. Bei 47 einseitigen Tumoren wurde 30 mal ein- 
seitige Ovariotomie, 6mal doppelseitige Ovariotomie und 11mal Radikal- 
operation vorgenommen. Da auch bei gutartigem Kystadenoma serosum 
pap. erfahrungsgemäß relativ häufig gutartige Rezidive in dem zweiten 
Ovarium vorkommen, sollte man bei Frauen in der Menopause und solchen, 
die kurz vor dieser Zeit stehen, grundsätzlich beide Ovarien entfernen. 
Bei Verdacht auf Malignität auch hier Radikaloperation. Bei jüngeren 
-Patientinnen darf man soziale und persönliche Rücksichten mit in den 
Bereich dieser Erwägungen ziehen. Diese Grundsätze vertritt auch im 
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wesentlichen Zangemeister, der ebenfalls bei einseitiger Erkrankung die 
Entfernung des zweiten Ovariums dringend wünscht. Im Hinblick darauf, 
daß nahezu die Hälfte der Kystadenomata serosa pap. sich als maligne 
degeneriert erweist, sollte man im allgemeinen bei der Operation dieses 
Tumors nicht zu zaghaft vorgehen und im Zweifelsfalle lieber eine Radikal- 
operation machen, die sich bei der histologischen Untersuchung als über- 
flüssig erweist. Da uns bei den Erfolgen vorwiegend diejenigen des maligne 
degenerierten Kystadenoma serosum pap. interessiert, wird darüber an dieser 
Stelle berichtet. 

Die primáre Mortalitàt betrug 5,1 ?/o, d. h., bei 58 operierten Patien- 
tinnen 3 Todesfálle. Die Zahlen sind zu gering, um daraus irgendwelche 
Schlüsse zu ziehen. Alle drei Patientinnen starben an Peritonitis. 

Die Prognose ist für das Kystadenoma serosum pap. im allgemeinen 
zweifelhaft, da fast die Hälfte (45,8°/o) maligne entartet. Die der rein 
gutartigen Fälle ist getrübt durch die häufigen Rezidive, die nach Glockner 
in 11%o, nach Tauffer in 14?/o und nach Pfannenstiel in 23°/o der 
Fälle auftreten. Wir führen diese Zahlen aus den schon erwähnten Gründen 
nur mit Vorbehalt an. 

Die Aufentbaltsdauer aller Falle betrug im Durchschnitt 33,6 Tage. 
Die der unkomplizierten Fälle allein 16,5 Tage. Die Zahl der nicht glatt 
geheilten Fälle betrug 10 = 17,2°o sämtlicher Kystadenomata serosa pap. 
Es fand sich bei diesen Fällen je zweimal: Bauchdeckenabszeß, Pneumonie, 
Defatigatio, und je einmal Peritonitis, Thrombose, Lungenembolie, Be- 
schwerden nach Lumbalanästhesie. 


Kystadenoma pseudomucinosum. 


Nach den Literaturberichten stellt das Kystadenoma pseudomucinosum 
den größten Prozentsatz zu allen Ovarialtumoren. Lippert fand unter 
638 Ovarialtumoren 53,69/o Pseudomucinkystome, P flaum 27,8?/o, Pfannen- 
stiel gibt an, daB ?/s aller Ovarialtumoren Pseudomucinkystome sind. 

Unter unseren 682 Ovarialtumoren gehóren 209 Tumoren — 30,6 ۵ 
dieser Gruppe an. Davon zeigen 14 = 6,۲ ۲/۵ karzinomatóse Degeneration 
und bei 2 war die krebsige lintartung zweifelhaft. Diese 14 karzinomatós 
entarteten werden unter den Karzinomen und die 2 fraglichen getrennt 
behandelt. Wir legen also diesen Untersuchungen 193 Pseudomucinkystome 
zugrunde. 

Während bekanntlich das Kystadenoma serosum pap. verhältnismäßig 
häufig doppelseitig auftritt, ist das Pseudomucinkystom meist einseitig. 
Bei den 193 Pseudomucinkystomen waren nur 10mal, d. h. in 5,6?/o beide 
Ovarien ergriffen. Lippert gibt etwas höhere Zahlen an, er fand in 9,65°/o 
Doppelseitigkeit, P fannenstiel sogar in 17,7?/o. 

Das Pseudomucinkystom ist derjenige Ovarialtumor, der die größten 
Dimensionen zeigen kann. Fast alle beschriebenen Kolossaltumoren des 
Ovariums gehóren dieser Gruppe an. Wenn auch jetzt die Ovarialtumoren 
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meist operiert werden, bevor sie eine besondere Grófe erreichen, so be- 
findet sich doch unter den unseren einer mit einem Gewicht von 20 kg. 
Tumoren von zwei bis drei Mannskopfgröße waren keine Seltenheit. 


Pfannenstiel hebt hervor, daß ein kleiner Teil der Pseudomucin- 
kystome echte Papillenbildung zeigt. Auch wir konnten mehrere derartige 
Beobachtungen machen. Es darf damit die Pseudopapillenbildung nicht 
verwechselt werden, die durch Reste des Bindegewebes zwischen zwei sich 
ausbuchtenden Drüsenschläuchen entsteht. 

Wie das papilläre Kystadenoma serosum mehr zur Doppelseitigkeit 
neigt, so tritt auch das papilläre Pseudomucinkystom öfter doppelseitig 
auf als das typische. Wir fanden, wiederum die maligne entarteten und 
die fraglichen Pseudomucinkystome nicht miteingerechnet 11, d.h. 1۳ ۵ 
papilläre Pseudomucinkystome, von denen 3 = 27,3°/o doppelseitig waren. 
Pfannenstiel gibt an, daß von den papillären Pseudomucinkystomen 
mehr als die Hälfte doppelseitig auftreten. 

Einmal fanden wir den Charakter des traubenförmigen Pseudomucin- 
kystoms, das getrennt besprochen werden wird. 


Gewisse Übergänge von Gutartigkeit zu Bösartigkeit der typischen 
pathologisch-anatomisch benignen Pseudomucinkystome zeigen diejenigen 
Tumoren, bei denen Implantationsmetastasen im Peritoneum gefunden werden. 
Derartige Implantationsmetastasen entstehen entweder nach Ruptur eines 
Kystoms oder im Anschluß an die Operation, bei der der Tumor punktiert 
wurde und sich dabei Kystominhalt in die Bauchhöhle ergoß. Solche Im- 
plantationsmetastasen bilden Übergänge zu dem weiter unten behandelten 
Bild des Pseudomyxoma peritonei. Sie haben jedoch häufig eine sehr be- 
schränkte Wachstumstendenz. Es ist verschiedentlich beobachtet, daß sie 
sich spontan, insbesondere nach Operation des Primärtumors zurückgebildet 
haben (Pfannenstiel,Landau). Unter unseren 193 Pseudomucinkystomen 
finden sich drei mit derartigen Implantationsmetastasen. 

l. 47 Jahre, ledig, Periode o. B. Seit einem Jahr Schmerzen im Leib, Leibes- 
zunahme, Abmagerung. Mannskopfgroßer, zystischer Tumor des rechten Ovars. Im 
Douglas ein kleinfaustgroßer, zystischer Tumor und ein zweiter, kastaniengroßer, die 
dem Peritoneum ziemlich fest aufsitzen. Entfernung dieser beiden Tumoren und Radikal- 
operation. In der Nabelgegend einige kleine mit sulzigem Inhalt gefüllte Zystchen. 
Seit 12 Jahren Wohlbefinden. 

Mikroskopisch: alle entfernten Tumoren zeigen das Bild des Pseudomucinkystom. 

2. 31 Jahre, II para, letzte Geburt vor 6 Jahren. Periode o. B. Seit einem 
Vierteljahr Leibschmerzen. Nach Eröffnung des Peritoneums sieht man mehrere 
kleinere Zysten, die der Serosa aufsitzen. Beiderseits faustgroBe, zystische Ovarial- 
tumoren, von denen der rechte beim Versuch, ihn zu luxieren, sofort einreißt und 
gallertige Flüssigkeit entleert. Da eine Radikaloperation technisch unmöglich er- 
scheint, wird nur der rechtsseitige Tumor abgetragen. Nach Bericht 11 Jahre nach 
der Operation an „Bauchwassersucht“ gestorben. 

Mikroskopisch: Der Tumor besteht aus größeren und kleineren Zysten, die teil- 
weise epitheltragende Papillen haben. Das Epithel ist durchweg einschichtig, vom 
Charakter des Pseudomucinepithels; histologisch kein Anhalt für Malignität. 
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3. 52 Jahre, ledig. menstruiert noch regelmäßig, seit 4 Wochen Schmerzen in 
der rechten Seite. Rechts kindskopfgroßer, dünnwandiger zystischer Ovarialtumor, 
teilweise intraligamentär. Auf der linken Seite ein Hydrosalpinx. Im Douglas 
mehrere kleine, fest ansitzende Zysten, die zurückbleiben. Radikaloperation. Seit 
3 Jahren Wohlbefinden. 

Mikroskopisch: Pseudomueinkystom. 

Intraligamentáre Entwicklung der Pseudomucinkystome wurde 10 mal, 
d. h. in 5,6?/o festgestellt (Lippert 9,65?/o). 

Die Beschwerden waren größtenteils nicht sehr erheblich. In 5 Fällen 
fehlten sie ganz; diese Patientinnen hatten den Arzt wegen Ausfluß oder 
Sterilität aufgesucht. In zwei Fällen hielten sich die Patientinnen für 
schwanger. In nahezu der Hälfte der Fälle wurden stechende und brennende 
Schmerzen ım Leib angegeben. In weit mehr als der Hälfte der Fälle 
bemerkten die Patientinnen ein Dickwerden des Leibes, nur 5 Patientinnen 
haben die Geschwulst selbst gefühlt. Von den 53 beobachteten Stiel- 
drehungen hatten 22 — 41,5 °/o plotzlich auftretende Schmerzen, Temperatur- 
steigerung, Erbrechen usw. hervorgerufen. In den andern Fällen machte 
sich die Stieldrehung klinisch nicht bemerkbar. Nur 13 Patientinnen klagten 
über Kreuzschmerzen. Bei 5 fand sich die Angabe, daß der Leib nach der 
Geburt nicht kleiner geworden sei. Während 18 Patientinnen über Harn- 
beschwerden klagten, hatten nur 9 Stuhlbeschwerden. 

Das Pseudomucinkystom verteilt sich unter Abzug der frühesten und 
spätesten Lebensabschnitte verhältnismäßig gleichmäßig auf die einzelnen 


Dezennien: 

Zwischen dem 10.—20. Jalır 14 = 7,3% (Lippert 3,2°/o) 

= , 21.—30. „ 33 = 19,7 %/o = 30,4 ?/o 

e , 91.—40. „ 35 = 18,1 ۵ 5 26,0 ۵ 

8 , 41.—50. ب‎ 44 == ۵ 20,2 °/o 

5 » 91.—60. , 35 — 18,1'jo 7 11,490 

ý و‎ 61.—10. , 23 = 00 » 7,6 9/o 

71.—80. 4 = 2,1%,o 5 1,2 ۰ 


D D 7 

Das Durchschnittsalter beträgt 42,5 Jahre. Die jüngste Patientin war 
16 Jahre, die älteste 76 Jahre alt. 

Unter den 193 Pseudomucinkystomen fanden wir 8mal = in 4,1% 
gleichzeitig ein Dermoid, und zwar 5 mal auf derselben und 3 mal auf der 
anderen Seite. Wir können damit die Befunde Pfannenstiels von der 
außerordentlich häufigen Kombination dieser beiden Tumoren nicht be- 
státigen. Ferner wurde 2mal ein Fibrom der anderen Seite festgestellt. 

Das Pseudomucinkystom scheint bei Frauen aufzutreten, bei denen 
die Fertilitát zum mindesten nicht herabgesetzt, eher sogar erhöht ist. 
Unter 127 verheirateten Frauen mit Pseudomucinkystomen waren nur 
8 = 6,3°%% steril. Das ist also weniger als der Durchschnittssatz von 
10° Sterilität aller Ehen. Von diesen 119 verheirateten Frauen, die 
geboren hatten, hatten bis zur Operation des Tumors 13 ein Kind, wogegen 
106 mehr als ein Kind geboren hatten. Bei den 13 Frauen mit einem 
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Kind lag die Geburt zurück 2mal bis zu 1 Jahr, 4mal 1—3 Jahre, 2 mal 
3—5 Jahre und 5mal mehr als 5 Jahre. Bei den Mehrgebürenden lag die 
letzte Geburt zurück 19 mal bis zu 1 Jahre, 15mal 1—3 Jahre, 6 mal 3 
bis 5 Jahre, 73mal mehr als 5 Jahre. Wir glauben daraus den Schluß 
ziehen zu können, daß das Pseudomucinkystom die Fertilitàt nicht beein- 
trächtigt, daß es sogar bei fertilen Frauen leichter zur Entwicklung eines 
Pseudomucinkystoms kommt. Dieser Schluß erleidet eine gewisse Einbuße 
durch die Feststellung, daß wir unter den 193 Fällen Pseudomucinkystomen 
49 ledige Patientinnen fanden, die nie geboren hatten. Es scheint also, 
daß der Gestationsprozeß an sich keine wesentliche Einwirkung auf die 
Entwicklung eines Pseudomucinkystoms hat. 

Auch der Eintritt der ersten Periode, der im Durchschnitt bei 16,3 Jahren 
liegt, läßt darauf schließen, daß das Pseudomucinkystom sich nicht in 
einem Genitale entwickelt, das eine Unterentwicklung zeigt. Während des 
Bestehens des Tumors war die Periode 

110 mal unverändert, 
5 ,„ bestanden Menorrhagien, davon waren 3 höchst wahrscheinlich 
klimakterisch, 
59 „ bestand bereits Menopause, 
3 , war Amenorrhoe vorhanden, in 
16 Fällen fehlt die Angabe. 

33,9°/0 von 177 zugrunde gelegten Tumoren waren also erst in der 
Menopause zur Beobachtung gekommen. Von den übrigen war die Periode 
ın 93,2°/o regelmäßig (Lippert 49,6°/o). Die 3 Fälle mit Amenorrhoe be- 
trafen zwei sehr heruntergekominene Patientinnen mit großen Tumoren und 
eine mit doppelseitigem Pseudomucinkystom. 

Von den 193 Pseudomucinkystomen waren 72 = 37°/o ohne jegliche 
Komplikation, bei 121 —= 63°/o fanden sich Komplikationen, die teils den 
übrigen Genitaltraktus, teils den Tumor selbst betrafen oder durch diesen 
bedingt waren. Davon haben wir die intraligamentäre Entwicklung bereits 
erwähnt. Es waren vorhanden: 


56 mal — in 29*/o Verwachsungen des Tumors, teils leichterer, teils 
schwererer Art (Lippert 51,17 ?/o), 

53 , = in 27,4?/o Stieldrehung des Tumors (Lippert 17 /o), 

1 , Stieldrehung des Tumors und Torsion des Uterus zugleich, 

2 , Torsion des Uterus ohne Stieldrehung des Tumors, 

17 „ = in 9% ein Uterus myomatosus, 

ll „ = in 5,7°% Aszites (Lippert 18,24 9/o), 

9 ,  Retentionszysten, teils im selben, teils im andern Ovarium, 

14 , Salpingitis oder deren Restzustände, 

1 , Tuberkulose des Tumors, 


3 , gleichzeitige Gravidität = in 1,5°%o (Lippert 2,60/0). 
Die Stieldrehungen wiesen eine Torsion von 120° bis 8!/emal 360° 
ım Durchschnitt 520° auf. 
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In einem Falle wurde eine Spontanruptur des Pseudomucinkystoms 
beobachtet. Bei der Aufnahme wurde von einem geübten Untersucher ein 
Ovarialtumor festgestellt. Bei der Nachuntersuchung war dagegen freie 
Flüssigkeit im Abdomen vorhanden. Die Laparotomie ergab, daß beide 
Recht hatten. Es handelte sich um ein geplatztes Pseudomucinkystom, 
dessen Ruptur in der Klinik zustande kam, als die Patientin die Treppe 
heraufstieg. 

Sämtliche Pseudomucinkystome wurden durch Laparotomie in Lumbal- 
anästhesie entfernt. 150 mal wurde Querschnitt und 35mal Längsschnitt 
angelegt. Bei Frauen in der Menopause wurde häufig Radikaloperation 
ausgeführt, bei jüngeren dagegen nur eine einseitige Ovariotomie, Nach 
den Feststellungen Glockners gehen von dem zweiten Ovarium in 1,89/o 
der Fälle wieder Pseudomucinkystome aus, in 0,4%0 ein Pseudomyxom 
und in 0,7?/o ein Karzinom. Die Gefahr der vom zweiten Ovarium aus- 
gehenden Rezidive betragt also 2,9°/o, so da8 man bei jugendlichen Patientinnen 
ohne grofes Risiko das zweite Ovarium zurücklassen kann, wahrend man im 
Klimakterium doppelseitige Ovariotomie oder Radikaloperation ausführen 
wird (Zangemeister). 

Die primäre Mortalität betrug 3,1°/o. Diese war bedingt: 

4 mal durch Peritonitis, 
Ll » »  hochgradigen Marasmus, 
E a »  Myodegeneratio cordis. 

Von den restlichen 187 Fällen heilten glatt 165 — 889/o. Ihre durch- 
schnittliche Aufenthaltsdauer 4n der Klinik betrug 16,4 Tage post operationem. 

Bei 22 Fällen traten im Heilverlauf Komplikationen auf und zwar: 

10 mal Bauchdeckenabszess, 

6 , Thrombose der Schenkelvene auf der Seite des Tumors, 
Thrombose der Schenkelvene auf der nicht operierten Seite, 


2 „ Bronchopneumonie, 
, Pleuritis, 
» Zystitis, 
1 eine postlumbale Peronaeusláhmung. 
Die darchschnitliche Klinikaufenthaltsdauer betrug 32 Tage post 
operationem. 


Da alle von uns beobachteten Pseudomucinkystome bereits eine er- 
hebliche Größe erreicht hatten, ist es unmöglich, an Hand von histologi- 
schen Bildern auf die sehr umstrittene und letzten Endes noch ganz un- 
geklärte Genese einzugehen. Wir können aber an Hand unserer Beob- 
achtungen die Hypothese Pfannenstiels, daß die Pseudomucinkystome 
wegen ihrer außerordentlich häufigen Kombination mit Dermoidkystomen 
vom Follikelepithel ausgehen — unter gleichzeitiger Entwicklung eines 
Dermoids aus dem Ovulum — deshalb nicht bestätigen, da wir diese Kom- 
bination eben überhaupt nicht so häufig angetroffen haben. Es ist übrigens 
nicht einzusehen, weshalb das Pseudomucinkystom und das Dermoid. wenn 


15[ Zur Pathologie und Klinik der Ovarialtumoren. 263 


wirklich das erste aus dem Follikelepithel und das letztere aus dem Ei 
hervorgehen sollte, miteinander vorkommen sollen. Viel gewichtiger scheint 
uns aber gegen die Genese der Pseudomucinkystome aus dem Follikelepithel 
der Einwand Frankls, daß der Übergang von Follikelepithel in das "pn 
des Pseudomucinkystoms nie beobachtet worden ist. 

Leichter zu vereinbaren sind unsere Befunde mit der zuerst von 
Hanau, später von Borst, Ribbert und anderen aufgestellten Theorie, 
daß die Pseudomucinkystome einseitig entwickelte, teratogene Bildungen 
sind, besonders wenn man sich auf den Standpunkt der Blastomerentheorie 
stellt. Dadurch wird allerdings eine sehr große Zahl von Ovarialtumoren 
auf teratogene Basis zurückgeführt, aber es ist schon die Zahl der sicher 
teratogenen Tumoren so beträchtlich wie in keinem anderen Organ. 

Schließlich hat Walthard versucht, die Pseudomucinkystome genetisch 
aus Becherzelleninseln herzuleiten, die er in normalen Ovarien fand, eine 
Ansicht, der sich u. a. Lahm anschließt. 


Pseudomyxoma peritonei. 

Seit der Behauptung Bondys, daß das Pseudomyxoma peritonei 
ausschließlich auf eine Erkrankung des Wurmfortsatzes zurückzuführen sei, 
hat sich das Interesse für diese seltene Erkrankung hauptsächlich der 
Ätivlogie zugewandt. Die Literaturberichte lassen sich in drei Gruppen 
zusammenfassen. Die älteren Autoren, vornehmlich Werth, der erste 
Beschreiber dieses Krankheitsbildes führten das Pseudomyxoma peritonei 
auf geplatzte Pseudomucinkystome zurück. Seit den Untersuchungen 
E. Fränkels und Bondys wurde eine primäre Erkrankung des Wurm- 
fortsatzes in den Vordergrund geschoben. Fälle von Pseudomyxoma peri- 
tonei mit verändertem Wurmfortsatz beschrieben bei Frauen Cramer, 
Rathe, Phemister, Christiani, Merkel u.a. Eine dritte und nicht 
kleine Gruppe von Autoren (Scelis, Küster, Goursatas, Kriwki) 
halten dagegen das Pseudomyxoma peritonei für keine einheitliche Erkran- 
kung and beschuldigen für seine Entstehung, je nach Lage des Falles, ein 
Pseudomucinkystom otler einen entzündlich veránderten, proximal obliterierten 
Wurmfortsatz. 

Die Frage, ob es sich beim Pseudomyxoma peritonei um eine Fremd- 
kórperperitonitis (Werth) oder um eine Implantationsmetastase (Ols- 
hausen) handelt, dürfte dahin entschieden sein, daf beide Prozesse neben- 
einander her laufen. Die in die Bauchhöhle ausgetretenen Schleimmassen 
rufen eine Hyperämie des Peritoneums hervor und werden teilweise ab- 
gekapselt und organisiert. Die Schleimmassen verfallen nun einer Resorption, 
zunächst in das subperitoneale Gewebe, wodurch die von Virchow be- 
schriebene Peritonitis myxomatosa chronica entsteht. Daneben kommt 
zweifelsohne eine weitere Neubildung von Schleimmassen vor, die ihren 
Ausgang von Epithelien nimmt, welche aus dem geplatzten Ovarialtumor 
oder Wurmfortsatz ausgetreten sind. Die letztere Entstehungsart erklärt 
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am besten die Entwicklung eines Pseudomyxoms nach operierten und dabei 
geplatzten Pseudomucinkystomen. 


Bei 193 typischen Pseudomucinkystomen fanden wir 4mal, d. h. in 
= 2,07°/o, ein Pseudomyxoma peritonei. 


1. 56 Jahre Nullipara, seit 11 Jahren Menopause, vor 10 Jahren vom Arzt Ge- 
schwulst festgestellt. Seit einem Vierteljahr Zunahme des Leibes. Bei Stuhlverhaltung 
starke Schmerzen, Abmagerung. Die Laparotomie ergibt: Peritoneum im Bereich der 
Harnblase sulzig verdickt, auch die Serosa der Darmschlingen ódematós. Da der 
doppeltmannskopfgroBe, stark verwachsene, linksseitige Tumor trotz großen Längs- 
schnitts nicht herausluxiert werden kann, wird er punktiert. Er enthält gallertige 
Flüssigkeit. Jetzt sieht man zwischen den Darmschlingen massenhaft trauben- 
fürmig angeordnete, kastanien- bis kleinhübnereigroBe, dünnwandige Zysten. Radikal- 
operation. 

Der linksseitige Tumor besteht aus zwei Partien; die eine, etwa kindskopfgroBe, 
zeigt eine glatte Oberflüche und stellt in der Hauptsache eine einkammerige Zyste 
dar; der andere Teil besteht aus zahlreichen taubenei- bis kastaniengroBen Zystchen. 
Appendix unveründert. 

Nach drei Monaten Wiederaufnahme. Der Leib nicht dicker geworden, weitere 
Abmagerung, Schmerzen im Bauch. Links ragt aus dem Beckeneingang ein kopf- 
großer Tumor hervor, der mit Darm und Blase breit verwachsen ist. Beim Versuch 
ihn zu isolieren, platzt er und entleert gallertige Flüssigkeit. An der Innenfläche des 
Tumors sind überall taubenei- bis kastaniengroße, myxomatöse Zysten. Auf dem 
Peritoneum sind Ahnlich wie bei der ersten Laparotomie diffuse Schleiinmassen. Exitus 
nach 2!/, Jahren. $ 

Mikroskopisches Präparat von der ersten Laparotomie: das Peritoneum verdickt, 
von Schleimmassen durchsetzt, auffallend gefüüreich. Kein Epithel nachzuweisen. 

Von der zweiten Laparotomie: Der Tumor zeigt im wesentlichen den Bau 
eines Pseudomucinkystoms mit sehr reichlicher Entwicklung von Pseudomucin. 


2. 40 Jahre, VII para, letzte Geburt vor 1'/, Jahren. Periode o. B. Seit einem 
Jahr Zunahme des Leibes. Keine Schmerzen. Laparotomie: In der Bauchhöhle 
ziemlich viel freie, gallertige Flüssigkeit, außerdem ein myxomatöser Tumor, dessen 
Ausgangspunkt nicht sicher festzustellen ist. Der Zugang zum kleinen Becken ist mit 
Tumormassen ausgefüllt. Links vom Nabel ist ein doppelthandtellergroßer, schildförmiger, 
etwa 2 cm dicker Netztumor, der wie die übrigen Tumormassen aus myxomatösem Gewebe 
besteht. Derselbe Befund auf der Peritonealserosa. Probeexzision. Appendix unver- 
ändert. Exitus nach 3 Jahren. Nach Bericht des Mannes am „alten Leiden“. 

Mikroskopisch: zahlreiche kleinere und größere Hohfräunie, die von intensiv 
gefärbten, homogenen und fadenförmigen Massen erfüllt sind. Die Wände bestehen 
aus dünnen Lamellen. An einer Stelle ist ein mit deutlich erkennbarem, zylindrischem 
Epithel bekleideter Zapfen zu sehen, der auf die Herkunft von einem Pseudomuein- 
kystom schließen läßt. 


3. 45 Jahre, ledig, Nullipara. Periode o. B. Seit 8 Monaten krampfartige 
Schmerzen im Leib und Leibeszunahme. Abmagerung. Laparotomie: In der Bauch- 
höhle ziemlich viel gallertige Flüssigkeit mit sagokornühnlichen Gebilden. Rechts 
ein kindskopfgroßer, mit dem Darm verwachsener Ovarialtumor, links ein faustgroBer 
ebensolcher. Der Uterus mit kleinen Zysten besetzt. Aus dem Douglas werden hand- 
vollweise glasige gelbliche und graue, gallertige Massen entfernt. Das Peritoneum 
sulzig verdickt, ebenso das Netz. Wurmfortsatz normal. Abtragung beider Adnexe. 
Fxitus 3 Jahre post operationem. 

Mikroskopisch: Ovarialtumor: Pseudomucinkystom. Netz: von Epithel nichts zn 
finden, alles von homogenen Sehleimmassen erfüllt. 
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4. 65 Jahre, IVpara. Menopause. Seit 1'/4 Jahr Zunahme des Leibes, seither 
wechselnd starke Schmerzen, Abmagerung. Laparatomie: Nach Eröffnung des etwas 
sulzigen Peritoneums quellen sofort geleeartige Massen aus der Bauchhöhle. Hinter 
ihnen wird ein Tumor von 1!/: MannskopfgrüBe sichtbar, der von dem rechten Ovar 
ausgeht und einmal stielgedreht ist. Aus dem Kystom, dessen Wand sofort einbricht, 
entleert sich gallertige Flüssigkeit. Linke Adnexe unverändert. Im Douglas eine 
kastaniengroße, lose aufsitzende Schwellung. Der Wurmfortsatz hat die Gestalt zweier 
ineinandergeschobener Fingerhüte und sitzt auf einem im Coekum liegenden derben, 
etwa hühnereigroßen Tumor auf. Das ganze Peritoneum oberhalb des kleinen Beckens 
ist ebenfalls mit gallertigen Massen ausgefüllt. Abtragung beider Adnexe. Exitus 
nach 2 Jahren an „Krebs der Gebärmutter“. 

Mikroskopisch: Pseudomucinkystom und Pseudomyxoma peritonei. 

Nur in einem der von uns :beobachteten Fälle findet sich ein ver- 
änderter Wurmfortsatz, bei dem jedoch keineswegs feststeht, ob er nicht 
sekundär von dem vorhandenen Ovarialkystom aus erkrankt ist, was uns 
wahrscheinlicher erscheint. 

Nach diesen Befunden halten wir die Hypothese Bondys, nach der 
das Pseudomyxoma peritonei ausschließlich auf eine Erkrankung des Wurm- 
fortsatzes zurückzuführen sei, für unhaltbar. Wir sind der Ansicht, daß 
das Pseudomyxoma peritonei keine einheitliche Erkrankung ist. Dafür 
sprechen die Befunde von Pseudomyxoma peritonei beim Mann (Ober- 
dorfer, Merkel, Hueter). 

Nach Straßmann treten 67,4 %/o aller Pseudomyxomfálle ovariellen 
Ursprungs bei Frauen auf, die das 40. Lebensjahr überschritten haben. Die- 
selben Angaben machte Gorke. Auch unsere vier Fälle betrafen derartige 
Patientinnen. Die vom Wurmfortsatz ausgehenden Pseudomyxomfälle sollen 
nach der Literatur sich dagegen an kein bestimmtes Lebensalter halten. 

Übereinstimmend wird auf die geringe Schmerzhaftigkeit hingewiesen. 
Von unseren Patientinnen war nur eine schmerzfrei. Wir möchten dieser 
Feststellung kein großes Gewicht beilegen. Meist steht eine starke Ab- 
magerung im Vordergrund der Beschwerden. 

Pfannenstiel weist auf die Verschiedenheit der Operationserfolge 
hin. Während mehrere Fälle (Gottschalk, Martin, Hofmeier) auch 
nach unvollständiger Operation geheilt sind, tritt in der Mehrzahl unter 
bald langsamem, bald raschem Kráfteverfall der Tod ein. Nach Günz- 
berger endet das Pseudomyxoma ovariellen Ursprungs fast stets letal. 
Eine bessere Prognose scheint das Pseudomyxoma appendikulären Ursprungs 
zu haben. Unsere vier Fälle kamen nach durchschnittlich 2!/» Jahren a:l 
exitum, wahrscheinlich alle an den Folgen des Pseudomyxoms. 


Oberfliichenpapillom. 

Unter dem Oberfláchenpapillom verstehen wir einen Tumor, dessen 
größter Teil meist aus einer zystischen Partie besteht, die an ihrer 
Oberfläche papilläre Wucherungen in blumenkohlartiger Anordnung trägt. 
Das Epithel muß dabei, um der Bezeichnung eines Oberflächenpapilloms 

Würzburger Abhandlungen. Bd. 21. H. 9. 21 
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gerecht zu werden, wie C. Ruge hervorhebt, auf der Aufenseite der 
Papillen sitzen. 

Entsprechend des weit häufigeren Vorkommens von papillären, serösen 
Kystadenomen gegenüber den papillären Pseudomucinkystomen handelt es 
sich meist um Oberfláchenpapillome mit serösem Inhalt. Pfannenstiel 
bemerkt, daB er unter 100 serósen Kystadenomen 11mal oberflachliche 
Bildungen angetroffen hat. 


Wir fanden unter den 153 serósen Kystadenomen drei Tumoren mit 
ausgedehnten, oberflächlichen Effloreszenzen. Wenn man jedoch auch die 
spärlichen Papillenbildungen auf der Oberfläche zu diesen Tumoren rechnen 
würde, wird sich ein wesentlich häufigeres Vorkommen herausstellen. Be- 
sonders bemerkenswert ist der dritte von uns beobachtete Fall, der infolge 
seiner Veränderung makroskopisch ein traubenfórmiges Kystom vortáuschte. 
Zunächst sollen die beobachteten Fälle kurz erwähnt werden. 

1.51 Jahre. Seit einem Jahr Periode unregelmäßig. Leib dicker. Aszites. Im 
Abdomen findet man ein ganzes Konglomerat von blumenkohlartigen Gebilden, die 
einem mannskopfgroßen, zystischen Tumor des rechten Ovariums aufsitzen. Ausgedehnte 
Verwachsungen mit den Därmen. Der Tumor ist so fest mit den Därmen und dem 
Uterus verwachsen, daß die ganze Entfernung unmöglich ist. Der Uterus bleibt aus 
technischen Gründen zurück. Nach 7 Monaten Exitus. 

_ Mikroskopisch: Die oberflächlichen Papillen des Tumors bestehen aus einem 
stark verzweigten, bindegewebigen Grundstock, dem nach außen zu ein kubisches ein- 
schichtiges Epithel aufsitzt. Keine Zeichen für Malignität. 


II. 41 Jahre, VIlIpara, letzte Geburt vor 3 Jahren. Periode o. B. Ziehende 
Schmerzen im Unterleib. Leichter Aszites. Auf der rechten Seite kindskopfgroßer, 
auf der linken Seite billardkugelgroßer, zystischer Ovarialtumor, beide stark verwachsen. 
Die Oberfläche ist dicht besetzt von papillomatösen Effloreszenzen. Radikaloperation. 
Seit 11 Jahren Wohlbefinden. 

Mikroskopisch: Kystadenoma serosum papilliferum ۰ 


III. 41 Jahre, V para, letzte Geburt vor 11 Jahren. Periode o. B. Fühlt Ge- 
schwulst im Leib. Abmagerung. Leichter Aszites. Rechts kindskopfgroBer, links 
faustgroßer, traubenförmiger Tumor. Radikaloperation. Seit 8 Jahren Wohlbefinden. 

Mikroskopisch: Ein vielverzweigter, bindegewebiger Grundstock ist tiberkleidet 
von einem kubischen, einschichtigen, regelmäßigen Epithel. Der bindegewebige Grund- 
stock ist besonders an den Enden der Papillen außerordentlich locker gebaut, die ein- 
zelnen Bindegewebsfasern stark auseinander gedrüngt, an mehreren Stellen finden sich 
kleinere Vakuolenbildungen. 

Der letztere Fall ist dadurch interessant, daß er makroskopisch das 
Aussehen des traubenfórmigen Kystadenoms, auf das weiter unten einge- 
gangen werden wird, vortüuschte. In der Literatur sind mehrfach solche 
Falle als traubenfórmige Kystadenome beschrieben worden. Wir müssen 
aber daran festhalten, daß bei den echten, traubenfórmigen Kystadenomen 
das Epithel nicht auf der Oberfläche, sondern an der Innenfläche der Zysten 
sitzt. R. Meyer hat auf den grundsätzlichen Unterschied dieser beiden 
Formen hingewiesen. Die von Klein und im Anschluß an ihn von Treber 
als Kleinscher Tumor beschriebenen Fälle gehören nicht zu den trauben- 
fórmigen Kystadenomen, sondern zu den Oberfláchenpapillomen. 
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Über die Entstehung der oberflüchlichen Papillenbildungen hat sich 
ein lebhafter Streit entsponnen. Es stehen sich zwei Ansichten gegenüber. 
Nach der einen (R. Meyer, Mackenrodt, Frankl, Heberer) entstehen 
die Papillen durch Platzen von Zysten und Ansiedelung von Epithelien auf 
der Oberfläche des Tumors. Die andere Ansicht (Gottschalk, Pfannen- 
stiel, Hinselmann) vertritt den Standpunkt einer autochthonen Entstehung 
der Papillen aus dem Oberflichenepithel des Ovariums. Gottschalk 
macht für die Entstehung der Papillen des von ihm beschriebenen Ober- 
Hichenpapilloms den Reiz von gonorrhoischem Eiter verantwortlich. 


Der dritte von uns beobachtete Fall von Oberflächenpapillom verdient 
noch eine kurze Besprechung. Wie bereits bemerkt täuschte er durch sein 
makroskopisches Aussehen ein traubenförmiges Kystadenom vor. Es handelte 
sich jedoch nicht um kleine Zystenbildungen mit nach innen gelegenem 
Epithel, sondern um ein echtes Oberflächenpapillom mit ödematösem ۰ 
Diese sekundären Veränderungen wurden teilweise auch als myxomatöse 
Degeneration des bindegewebigen Grundstocks aufgefaßt. Klein und Treber 
vergleichen die Veränderung mit der Blasenmole und führen die seröse 
Durchtränkung des Bindegewebes auf eine resorbierende Funktion des Ober- 
flächenepithels zurück. Bis jetzt ist uns aber eine derartige Funktion un- 
bekannt. Wir möchten eher annehmen, daß es sich um Zirkulationsstörungen 
im Tumor handelt. Es ist nicht einzusehen, weshalb die resorbierte Flüssig- 
keit direkt unter dem Epithel liegen bleiben soll. In unserem Fall fanden 
wir vielfach kleine, vakuolenartige Räume, die anscheinend von dieser 
Flüssigkeit erfüllt waren. Wir möchten also annehmen, daß es sich um 
eine seröse Durchtränkung infolge gestörter Zirkulation handelt. 


Das Oberflächenpapillom zeigt in den meisten Fällen histologisch keine 
Zeichen von Bósartigkeit. Wie bei allen papillentragenden Tumoren des 
Eierstocks wird diese pathologisch-anatomische Gutartigkeit von der klini- 
schen Beobachtung nicht immer bestätigt. Von den drei hier beobachteten 
Fällen wurden zwei durch Operation geheilt. Der dritte kam ad exitum; 
trotzdem bei ihm histologisch kein Anhalt für Malignität festzustellen war, 
wirkte er infolge seiner Ausbreitung und der Unmöglichkeit einer radikalen 
Entfernung wie ein Karzinom. 


Traubenférmiges Kystadenom. 


Um Verwechslungen mit denjenigen Oberflichenpapillomen zu ver- 
meiden, die infolge der serösen Durchtränkung ihres bindegewebigen Grund- 
stocks makroskopisch den echten traubenförmigen Kystadenomen gleichen, 
empfiehlt es sich, als traubenförmiges Kystadenom nur denjenigen Tumor 
zu bezeichnen, dessen kleine, innen mit Epithel ausgekleideten Zysten in 
Traubenform angeordnet sind, obwohl dieser Name über den histologischen 
Aufbau nichts aussagt. Es handelt sich also dabei um nichts anderes als 
um ein multilokuläres Kystadenom mit besonders zahlreichen und ent- 
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sprechend angeordneten Zysten. Pfannenstiel weist auch darauf hin, 
daß es vom multilokulären Kystadenom zu der Abart der Traubenform 
alle Übergänge gibt. 

Während das traubenförmige Kystadenom im allgemeinen das Epithel 
der serösen Kystadenome tragen soll, berichtet Hirschenhauser über 
einen traubenförmigen Tumor, der zu den Pseudomucinkystomen gehört, 
ebenso R. Meyer. Auch der von uns beobachtete Tumor gehört dieser 
Gruppe an. 


35 Jahre, II para, letzte Geburt vor 6 Jahren. Zunahme des Leibes, geringe 
Sehmerzen.  Aszites. Links kindskopfgroBer, gallertiger, traubenfórmiger Ovarial- 
tumor. Rechtes Ovarium o. B. Beido Adnexe abgetragen. Der Tumor besteht aus 
vielen kleinen, meist gestielten und einigen größeren Zysten, die mit schleimigem In- 
halt gefüllt sind. Seit 4 Jahren Wohlbefinden. 

Mikroskopisch: Die einzelnen Beeren bestehen aus einer ziemlich dünnen binde- 
gewebigen Wand, auf deren Innenseite ein ganz regelmäßiges, einschichtiges, hohes 
Epithel mit basal gestelltem Kern nach Art des Epithels der Pseudomucinkystome 
sitzt. Das rechte Ovar zeigt normale Verhältnisse. 

Wodurch dieses eigenartige Wachstum in Traubenform zustande kommt, 
ist unbekannt. R. Meyer macht bestimmte Wachstumseinflüsse, in einem 
Fall starke Adhäsionen geltend. Auffallend ist der hohe Prozentsatz von 
nicht direkt vom Ovarium ausgehenden traubenförmigen Kystadenomen, 
den Pfannenstiel zu 50° angibt. Von allen Beobachtern werden diese 
nicht mit den Ovarien in Verbindung stehenden Tumoren auf überzählige 
Eierstocksanlagen zurückgeführt. 


Fraglich maligne entartete Kystadenome. 

Gelegentlich kann die Entscheidung, ob ein Kystadenom noch als 
gutartig anzusprechen ist, auch nach Durchsicht zahlreicher, mikroskopi- 
scher Präparate außerordentlich schwierig, ja unmöglich sein. Wir haben 
desbalb drei Ovarialtumoren, bei denen wir die Diagnose offen lassen 
mußten, herausgegriffen und behandeln sie hier als fraglich maligne ent- 
artete Kystadenome. Es handelt sich um drei doppelseitige Tumoren, von 
denen zwei ihrem Epithel nach zu den Pseudomucinkystomen und eines zu 
den serésen Kystadenomen zu rechnen sind. Alle drei Fälle hatten aus- 
gedehnte Papillenbildungen, die eben infolge der Proliferationsfähigkeit des 
Epithels schon als verdächtig auf Malignität zu bezeichnen sind. Implanta- 
tionsmetastasen waren in keinem Falle vorhanden. Alle drei Fälle sind 
nach den Berichten der Patientinnen als geheilt zu betrachten (2 mal doppel- 
seitige Ovariotomie, 1mal Radikaloperation). 


Adenoma simplex. 

Unter ,solidem Adenom* faBt Pfannenstiel zwei Arten von Tumoren 
zusammen, die genetisch zweifelsohne verschiedener Natur sind. Gelegent!ich 
findet man Adenome, deren Driisenschliuche keine zystischen Veránderungen 
aufweisen, die jedoch ihrem Epithelcharakter nach zu den Pseudomucin- 
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kystomen gehóren. Wenn auch solche Partien innerhalb der Pseudomucin- 
kystome vorhanden sind, so ist es doch eine Seltenheit, daß ein Tumor 
sich ganz aus nicht zystisch erweiterten Drüsenschläuchen zusammensetzt. 
Bei der andern Form des soliden Adenoms besitzt dagegen das Epithel 
nicht den Charakter des Pseudomucinkystomepithels; es ähnelt vielmehr 
eher dem Epithel der serösen Kystome. Aber die Bezeichnung solides 
Adenom erscheint uns auch insofern nicht glücklich, als wir unter dem 
Begriff solid in diesem Zusammenhang eine makroskopisch erkennbare 
Eigenschaft zu verstehen haben, während der Begriff Adenom eine histo- 
logische Definition darstellt. Wir ziehen es deshalb vor für diese Tumoren 
die Bezeichnung Adenoma simplex zu wählen. 


Es fällt auf, daß die Tumoren der zweiten Form häufig eine auf- 
fallend starke Beteiligung des bindegewebigen Stromas, unter Umständen 
auch glatter Muskulatur zeigen, so daß die Drüsenschläuche eigentlich in 
einem fibromatösen Anteil des Tumors eingelagert sind. Wir hätten es 
dabei also streng genommen mit einer Epithel- Bindegewebsmischgeschv ulst 
zu tun. Eine besondere Form dieser Epithel-Bindegewebsmischgeschwulst 
hat Pick als Adenoma endometrioides beschrieben, weil die Drüsenschlàuche 
in zytogenes Gewebe eingelagert waren. Damit tritt dieser Tumor in Be- 
ziehung zu den adenomyotischen und adenofibrotischen Prozessen, wie sie 
im ganzen Genitalapparat, hauptsächlich im Uterus beschrieben werden. 
Die Genese dieser adenomyotischen und adenofibrotischen Bildungen wird 
heutzutage nicht einheitlich beurteilt, insbesondere ist ihre Zugehörigkeit 
zu den echten Tumoren recht fraglich geworden. Wahrscheinlich ist der 
epitheliale Anteil auf das Oberflächenepithel!) zurückzuführen. Wir werden 
unter den Karzinomen einen Tumor beschreiben, der vielleicht eine solche 
Genese hat und aus dem sich dann ein Adenokarzinofibrom entwickelte. 
Auch sonst findet man gelegentlich eine karzinomatöse Degeneration 
adenomyotischer Bildungen. 


Unter unseren hier beobachteten Ovarialtumoren findet sich einer, 
der ein solches Fibroadenom in Hiilinereigréfe darstellt (43jährige steril 
verheiratete Frau). Dieser Tumor war außerdem diffus von ‘Tuberkeln 
durchsetzt und von diesem Gesichtspunkte aus wurde er von Mönch in 
der Gynäkologischen Rundschau 1917 beschrieben, auf welche Veröffent- 
lichung wir hier verweisen. 


Karzinome. 

Das histologische Bild der Ovarialkarzinome ist überaus mannigfaltig, 
insbesondere wenn wir in die Betrachtung noch das metastatische Ovarial- 
karzinom einbeziehen. Trotzdem lassen sich histologisch einzelne Formen 
abtrennen. Verhältnismäßig gut charakterisiert sind die maligne degene- 


1) Vgl. auch die neue Sampsonsche Theorie über die Entstehung derartiger 
Bildungen durch Implantation von Endometrium bei der Menstruation. 
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rierten Kystadenome. Dagegen zeigen die primär drüsig angelegten, originären 
Ovarialkarzinome alle Übergänge vom hochentwickelten Carcinoma adenoma- 
tosum zum Carcinoma solidum. Auch die Entwicklung des Bindegewebes 
ist sehr verschieden reichlich. "Wir finden ebenso Bilder vom Charakter 
des medullàren Karzinoms als solche wie sie dem Carcinoma simplex eigen 
sind. Verhältnismäßig selten sind jedoch die scirrhósen Karzinome. Das 
histologische Bild wird noch mannigfacher durch den Krukenbergtumor, 
der zwar wohl zur Hauptsache metastatischer Natur ist, jedoch gelegentlich 
auch als Primártumor im Ovarium auftritt. ۱ 

Unter den 682 beobachteten Tumoren finden sich insgesamt 165 Kar- 
zinome, wobei die karzinomatós entarteten Kystadenome, die karzinomatós 
entarteten Dermoide, die näher unter den Mischgeschwülsten besprochen 
werden sollen, und die metastatischen Ovarialkarzinome eingerechnet sind. 
Es sind also 24,2°/o aller Ovarialtumoren Karzinome. 

Um die Haufigkeit der Ovarialkarzinome innerhalb der Genitalkarzinome 
festzustellen, haben wir sámtliche in dem in Betracht kommenden Zeitraum 
beobachteten Karzinome zusammengestellt. Da hierbeiauch die nichtoperierten 
Ovarialkarzinome miteinbezogen sind (deren sichere Karzinomnatur allerdings 
nicht festgestellt ist), erhöht sich die Zahl der Ovarialkarzinome von 165 
auf 183. 

In dem zugrunde gelegten Zeitabschnitt kamen in der Klinik zur 
Beobachtung: 

Karzinome des Collum uteri 676 = ۵ 


= » Corpus uteri 177 = 16,04°%o 
۹ , Ovarium 183 — 10,859/o 
- der Vulva 32 = ۵ 
۲ » Vagina 22 = ۵ 

» Tube 5 = 0 
E » Clitoris 5 = 0 


1100 = 100%o 

Diese Zahlen stimmen ziemlich gut mit denen von Mattmüller 

überein, nur (die Häufigkeit der Ovarialkarzinome ist bei Mattmüller 
wesentlich niederer. Er fand an einem Schweizer Material: 


Karzinome des Collum 71,2 0 
۴ » Corpus 15 % 

e » Ovariums und der Tube 7,8% 

der Vulva 3,2 fo 

۲ » Vagina 2,8°;o 


Die Statistiken geben über die Häufigkeit der Karzinome unter den 
Ovarialtumoren ziemlich abweichende Zahlen an: Lippert (1905) 11,27 jo, 
Schmidlechner (1906) 13,05?/, Ravano (1908) 28,09 %/0, Ekler (1913) 
25,9%, Pflaum (1913) 10,7°o. Diese verschiedenen Angaben mégen teil- 
weise dadurch bedingt sein, daß die karzinomatós-degenerierten Kystadenome 
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miteinbezogen oder weggelassen sind. Aus den Zusammenstellungen geht 
das oft nicht hervor. Auch soweit sie einbezogen sind, ist der Diagnose 
„Karzinom“ häufig noch ein gewisser Spielraum gegeben. Wir wissen, daß 
das Kystadenoma papilliferum, insbesondere das seröse, häufig an der Grenze 
der Gutartigkeit steht. 

Die 165 beobachteten Karzinome lassen sich histologisch in folgende 
Unterabteilungen trennen: 


Carcinoma adenomatosum . . . . . . . . . 53 = 32,2°/o 
Carcinoma solidam . . . . . . . . . . . 88 = 0 
Krukenbergtumor . . . .... 1l 6,60 
Maligne entartetes Kvstadenoma:: serosum. . . 48 = 29,2°/o 
Maligne entartetes Kystadenoma pseudomucinosum 14 = ۵ 
Karzinomatós entartetes Dermoid . . . . . . 6 — ۵ 


Es mag vielleicht Wunder nehmen, daß wir eine Trennung zwischen 
Carcinoma adenomatosum und Carcinoma solidum vornehmen, da bekannter. 
maßen häufig in einem Tumor beide Bilder zu finden sind. Wir haben uns 
jedoch zu dieser Trennung entschlossen, um die Häufigkeit der einzelnen 
Formen festzulegen und die Tumoren nach dem vorherrschenden, mikro- 
skopischen Bild bezeichnet. 

Unter den Adenokarzinomen finden sich vier Gallertkarzinome (nicht 
das Bild des Krukenbergtumors!), von denen zwei als metastatisch anzu- 
sprechen sind; dagegen war bei den beiden anderen keinerlei Anhaltspunkt 
für eine sekundäre Natur zu finden. 

39?/o aller Ovarialkarzinome haben das Bild des Kystadenoms, das 
makroskopisch meist nicht als sicher maligne erkannt werden kann. Diese 
Tatsache verlangt also stets eine genaue histologische Untersuchung vorzu- 
nehmen. 

Die Literaturangaben über die maligne Degeneration der Kystadenome 
sind nicht ganz einheitlich. Für beide Formen der Kystadenome, das seröse 
und das pseudomucinóse, gibt Ulesko-Stroganowa 10,89/», Cohn 16,4%o, 
Schmidlechner 8,33°/, Ravano 13,4°/o an. Wir fanden sie unter ins- 
gesamt 315 Kystadenomen 62 mal = 19,6°/o und zwar bei 

14 pseudomucinósen Kystadenomen = 0 
48 serösen Kystadenomen = 45,20/0 

Unter den 165 Ovarialkarzinomen finden sich 33 Tumoren, deren 
metastatische Natur sicher oder hóchst wahrscheinlich ist. Über diese wird 
in einem besonderen Abschnitt berichtet werden. Es sei hier schon bemerkt, 
daB sich unter diesen 33 metastatischen Ovarialkarzinomen 7 Krukenberg- 
tumoren befinden. Die übrigen 4 Krukenbergtumoren, von denen einer sicher 
primär, die anderen 3 wahrscheinlich primär, im Ovarium entstanden ist, 
werden wegen der ihnen vielfach zugeschriebenen pathologisch-anatomischen 
Sonderstellung ebenfalls getrennt behandelt werden. 

Diesem Abschnitt sind demnach 122 primäre Karzinome zu grunde 
gelegt, die sich histologisch folgendermaßen zusammensetzen: 
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Carcinoma adenomatosum . . . . . . . . . . 40 
5 solidum . . . Wo deck. we 220 
Maligne degeneriertes Stale ok" serosum. . . 48 


» DS lop ii BS 14 
Während Pf و‎ SÎ in 90,9%/0, allerdings einschließlich der metastati- 
schen Karzinome doppelseitiges Auftreten feststellte, fanden andere Autoren 
wesentlich geringere Zahlen. Glockner-Lippert berechnen nur 46,03 %/o, 
Ravano fand in 54,8?/o, Ekler in 50%, Frankl in 36,6 “o doppel- 


seitiges Auftreten. 
Unsere Zahlen verteilen sich folgendermaßen: 





Einseitig | Doppelseitig 























"Carcinoma adenomatosum 18 =45 ۵ 22=55 ۵0 
= solidum ۰ QN sw 11 — 55 "io . 45 °0 
Ee degeneriertes Kystadenoma serosum 23 = 47,9%o I 95 = 502,1 
Maligne debeneñentes Rsstadenonin pseudo: ۱ e dl 5 
mucinosum . 11 = 78,6 %o 3 = 21,4 %0 


Hieraus berechnen wir eine Doppelseitigkeit von 45,9?/o, unter Hinzu- 
ziehung von 4 Krukenbergtumoren, deren metastatische Natur nicht zu 
beweisen bzw. ganz abzulehnen ist und einschließlich der 6 karzinomatös 
entarteten Dermoide eine Doppelseitigkeit sämtlicher nicht metastatischer 
Ovarialkarzinome von 47,7°Jo. 

Auffallende Unterschiede im häufigeren Befallensein der einen oder 
anderen Seite bei einseitigen Karzinomen konnten wir nicht feststellen. 
Von den €3 einseitigen Karzinomen gehórten 30 dem rechten und 33 dem 
linken Ovarium an. 

Bei den primären, originären Karzinomen fanden wir ein Durchschnitts- 
alter von 50,0 Jahren. Eine Trennung des Carcinoma adenomatosum von 
dem Carcinoma solidum scheint uns hier weder notwendig noch berechtigt, 
da das Carcinoma solidum nur als Weiterentwicklung des Carcinoma adeno- 
matosum anzusprechen ist. Auf die einzelnen Dezennien verteilt sich das 
Carcinoma adenomatosum und Carcinoma solidum folgendermaßen: 


Zwischen dem 10.—20. Jahr 2 = 3,3 °/o 
”  21—30. ,. 3 = 5 f 

is .  31.—40. ,, 3 = 5 0% 

" » .41.-50. ., 11 = 183% 

 B1—60. ,, 30 = 50 ۵‏ ور 

۴ ور‎  61.—70. . 8 = 13,3% 
11.—80. ., a D: Yo 





` 60 = 100 ۸۵ 
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Die jiingste Patientin war 16, die álteste 75 Jahre alt. 

Wahrend das Durchschnittsalter von 58 gutartigen, serósen Kyst- 
adenomen bei 41,4 Jahren liegt, beträgt es bei.den maligne entarteten 
48,2 Jahre. Die Verteilung auf die einzelnen Dezennien ist folgendermaßen: 


Zwischen dem 10.—20. Jahr 0 = 0 ۵ 
= 4 21.—30.  , 2 = 4,17 %/0 

s » 91.—40. رب‎ 4 = 8,34% 

3 , 41—580. , 18= 37,53% 

۳ „51-60. ,, 16 = 0 

” „ 61.—70. ,, T = 4 ۵ 

2,00۵ حت 1 , .41—80 „ » 

48 — 100 ۵ 


Jiingste Patientin 24, alteste 75 Jahre. 


Von 193 gutartigen Pseudomucinkystomen betrügt das Durchschnitts- 
alter 42,5 Jahre, von den 14 maligne entarteten 43,6 Jahre. Die einzelnen 
Dezennien sind folgendermaßen belastet: 


Zwischen dem 10.—20. Jahr 0 = 0 ۵ 
an $5 21.—30. » 0 — O 0 

„ 91.—40. , 6 = ۰ 

» » 41.—50. ,, 5 = ۵ 

e 4, 51.—60. , E ess 7,2 °/o 

e , 61.—70. ,, 2 — ۵ 

14 = 100 ۰0 


Jüngste Patientin 32, älteste 65 Jahre. 


Daraus ergibt sich für alle diesem Abschnitt zugrunde gelegten 
Karzinome ein Durchschnittsalter von 47 Jahren mit folgender Verteilung. 
auf die einzelnen Dezennien: 


Zwischen dem 10.—20. Jahr 2= 1,869 
^ » 21.—30. , 5 = 41% 

۱ , 81—40. , 18 — 107% 

5 , 41.—50. „, 34 = 27,9°/o 

, 51.—60. ., 47 = 38,6%/0 

0 4, 61.—70. ,, 17 = 13,9% 

e „ T11,—80. ,. 4= 3.2% 

122 = 100 %o 


Jüngste Patientin 16, älteste 75 Jahre. 


Während also, wie aus früheren Ausführungen hervorgeht, bei den 
serósen und pseudomucinósen Kystadenomen die Verteilung auf die einzelnen 
Dezennien unter Abzug der jüngsten und ältesten Lebensabschnitte ver- 
hältnismäßig gleich hoch ist, sehen wir bei den maligne entarteten Kyst- 
adenomen eine wesentliche Bevorzugung der mittleren Lebensabschnitte,. 
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sei es nun, daß diese Kystadenome bereits länger bestanden haben uud in 
dem vom Karzinom im allgemeinen bevorzugten Alter maligne entarteten 
oder, daß Kystadenome, die im mittleren Lebensalter zur Entwicklung 
kommen, häufiger die Neigung haben, karzinomatös zu werden. 


Trotzdem das Durchschnittsalter der drüsigen und später solid 
wachsenden Karzinome höher liegt als das der maligne entarteten Kyst- 
adenome, finden wir bei ersteren gerade auch jugendliche Patientinnen. 
Die jüngste von uns beobachtete Patientin mit Karzinom (16 Jahre) gehört 
dieser Gruppe an. 


Der Eintritt der ersten Periode zeigt bei den Ovarialkarzinomen gegen- 
über der Norm keine Veränderung. Bei den adenomatösen und soliden 
Karzinomen fanden wir die erste Periode: 


8 mal vor dem 14. Jahr, 
39 , zwischen dem 14. und 16. Jahr, 
13 , jenseits des 16. Jahres. 


Ähnlich verhält es sich bei den maligne entarteten Kystadenomen: 


4 mal vor dem 14. Jahr, 
42 „ zwischen dem 14. und 16. Jahr, 
16 , jenseits des 16. Jahres. 


Hand in Hand mit dem höheren Durchschnittsalter der adenomatösen 
und soliden Karzinome gegenüber demjenigen der karzinomatös entarteten 
Kystadenome geht die höhere Prozentzahl der in der Menopause auftreten- 
den adenomatösen und soliden Karzinome. Von diesen beiden waren 35 
== 10% gegenüber 29 — 46,7°/o der maligne entarteten Kystadenome in 
der Menopause entstanden. (Bei den gutartigen Kystadenomen beträgt 
diese Zahl wegen des noch niedereren Durchschnittsalters 34,50.) 


Die Periodenstörungen müssen wir vom Standpunkt der Doppel- und 
Einseitigkeit der Tumoren betrachten. Es ist verständlich, daß ein doppel- 
seitiger Tumor eher zu Periodenstörungen, insbesondere zu Amenorrhoe 
führen kann als ein einseitiger, sofern die Amenorrhoe nicht überhaupt 
nur durch den kachektischen Zustand bedingt ist, was uns für die meisten 
Fälle wahrscheinlicher scheint. Wir fanden: 


Carinoma adenomatosum und solidum 





Einseitig | Doppelseitig 


| 


Regelmäßige Periode . 1=186% T = 0 





Menorrhagien . . . . . 1— 72%0  1= 91% 








Metrorrhagien . . . . 0 - 0% ` 2= 1822% 











=144% 1= 91% 





Amenorrhóe 
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Karzinomatós entartete Kystadenome 








| Einseitig | Doppelseitig 
| 

Regelmäßige Periode . ۰ 16 = ۵ | 10 =717 “o 

Menorrhagien . . . . . 2= 100 1= 7,7% 

Metrorrhagien . . . . 0= ۵ ] — 6 ۵ 

Amenorrhóe . . . . . 2 = 10 ۵ l= 1,7 %o 


Da bei beiden Formen die Unterschiede nur geringfügig sind, erübrigt 
sich eine Zusammenstellung. Zu bemerken ist besonders, daB sámtliche 
drei Fälle von Metrorrhagien ebensowohl klimakterisch sein konnten. 


Während Lippert und Glockner bei den in der Menopause auf- 
getretenen Ovarialkarzinomen in 14,7%o Wiedereintritt der Blutungen 
feststellen konnten, beobachteten wir dies nur in 2,4°/o aller Ovarial- 
karzinome. 


Recht interessante Befunde ergeben sich über die Beziehungen zwischen 
Karzinom und Fertilität. Frankl hat bereits auf die erhöhte Sterilitäts- 
zahl der an primären Ovarialkarzinomen erkrankten Frauen gegenüber 
denjenigen mit metastatischen Ovarialkarzinomen hingewiesen, während 
Heinrichs, A. Martin und Pfannenstiel eine vorwiegende Beteiligung 
der Verheirateten, also wohl der uni- oder multiparen Frauen an dem Ovarial- 
karzinom feststellen zu können glaubten. Nach unseren Zusammenstellungen 
finden sich unter den 45 verheirateten Frauen mit adenomatösen oder soliden 
Karzinomen 8 = 17,7°%o sterile Frauen und unter den 43 Frauen mit 
maligne entarteten Kystadenomen 10 = 23,2°/o sterile. Es steht also bei 
insgesamt 88 Fällen eine Sterilitätszahl von 20,4°/o einer solchen von 
3,03°/o bei metastatischen Ovarialkarzinomen gegeniiber. Diese Zahlen 
bekommen noch eine besondere Bedeutung dadurch, daß das Durchschnitis- 
alter der primären Ovarialkarzinome höher liegt als das der metastatischen ; 
die Sterilitätszahl bei den metastatischen Karzinomen also erhöht sein 
sollte. Die geringen Zahlen der im verhältnismäßig jugendlichen Alter 
aufgetretenen primären Ovarialkarzinome kann die hohe Sterilitätszahl 
keineswegs erklären. Wir werden auf dieses interessante Ergebnis bei 
der Besprechung der metastatischen Ovarialkarzinome zurückkommen. In- 
wieweit es berechtigt ist, diese Sterilität als präcanceröses Stadium zu 
bezeichnen, mag dahingestellt bleiben. Auffallend ist, daß wir bei den 
Sarkomen, deren Zahl allerdings wesentlich kleiner ist, keine Erhöhung 
der Sterilitätszahl feststellen konnten. Von anderer Seite wurde auf eine 
erhöhte Disposition von sterilen und infantilen Frauen zum Sarkom hin- 
gewiesen. 
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Die Beschwerden waren wie bei den meisten gynäkologischen Erkran- 
kungen nicht einheitlich. In mehr als der Hälfte der Fälle wurde über 
Leibschmerzen geklagt. Fast ebenso häufig gaben die Frauen eine Zunahme 
des Leibesumfangs mit Völlegefühl, das häufig weniger durch den Tumor 
als durch den begleitenden Aszites bedingt war, an. Nur 7 Patientinnen 
hatten die Geschwulst selbst gefühlt. Ebenfalls 7 Frauen hielten sich für 
gravid. Verhältnismäßig selten wurden Kreuzschmerzen angegeben. Einen 
Gewichtsverlust glaubten 24 Patientinnen feststellen zu können. 30 Patien- 
tinnen klagten über Schmerzen beim Wasserlassen, 12 über Beschwerden 
beim Stuhlgang. 2mal führte eine Sterilität die Frauen zum Arzt. 5mal 
wurde über stärkeren Ausfluß geklagt, eine Beobachtung, die auch Pfannen- 
stiel gelegentlich gemacht hat. 


An Komplikationen, die teils die Tumoren selbst betrafen oder durch 
diese bedingt waren, konnten wir feststellen: 








Aszites. 
Carcinoma adenomatosum und solidum Karzinomatös entartete Kystadenome 
einseitig | doppelseitig einseitig doppelseitig 
| | | 
6 — 20,6 %o | 13 = 41,9 %o S = 23,8 %o | 12 = 42,8 %0 


| 


Es fand sich also in 22,2%o aller einseitigen und in 42,3%o aller 
doppelseitigen Karzinome Aszites, insgesamt in 32,2%o. Die Angaben über 
die Häufigkeit des Aszites bei Ovarialkarzinomen schwanken in weiten 
Grenzen. Ravano gibt nur 17,70, Lippert dagegen 77.9°/o an. 


Weitere Komplikationen waren: 
Carcinoma adenoma- Karzinomatös ent 
tosum und solidum  artete Kystadenome 








Verwachsungen 28 = 46,6 9/o 37 = 59 ۵ 
Uterusmyome 10 = 16,6 %o | 10 = 19,2 %% 
Stieldrehung 4— 6,6°%0 6= 8,3% 


Sämtliche Ovarialkarzinome wurden durch Laparatomie operiert. Bei 
den 122 Tumoren wurde 21mal nur Probelaparatomie vorgenommen; ent- 
weder war dabei beabsichtigt, nur den begleitenden Aszites abzulassen oder 
war die gänzliche Inoperabilität klinisch nicht diagnostiziert worden. Die 
vollständige Inoperabilität beträgt also 17,5°/o, davon einseitige Tumoren 
5 = '1,9?/o und doppelseitige Tumoren 16 = 27,1°/o. Auf die einzelnen 
Tumorarten verteilen sich die Zahlen folgendermaßen: 


to 
~] 
-J 
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Carcinoma adenomatosum und solidum . . . 16 = 26,6°/o 
Maligne entartete seróse Kystadenome . . . 5 = 0 
Maligne entartete pseudomucinóse Kystadenome 0 


Von den übrigen 101 Ovarialkarzinomen konnten 31 — 30,6°/o (davon 
einseitig 11 = 18,9%o, doppelseitig 20 — 42,3°/o) nicht radikal operiert 
werden. Die unvollständigen Operationen verteilen sich folgendermaßen: 


Carcinoma adenomatosum und solidum . . . 18 = 40,9 ۷۵ 
Maligne entartete seröse Kystadenome . . . 12 = 87,9 Io 
Maligne entartete pseudomucinóse Kystadenome 1 = _ 7,2% 


Fassen wir zusammen, so ergibt sich, daß von 122 Ovarialkarzinomen 
52 == 42,6°%o inoperabel waren, daf also in fast der Hälfte aller Fälle 
durch Operation allein keine Heilung zu erwarten war. Diese Zahlen sind 
besonders wichtig im Hinblick auf die später zu behandelnden Operations- 
resultate. Besonders hoch ist die Zahl der inoperablen adenomatösen und 
soliden Karzinome mit 56,6 °/o, wesentlich niederer die der maligne ent- 
arteten serósen Kystadenome mit 35,4?/o und klein diejenige der maligne 
entarteten Pseudomucinkystome mit 7,29/o. 


Diese Zahlen werfen zugleich ein Licht auf das Wachstum der Ovarial- 
karzinome. Dagegen halten wir es nicht für berechtigt, daraus Schlüsse 
auf eine vermehrte oder verminderte Malignität der einzelnen Formen zu 
ziehen. Das primäre, originäre Ovarialkarzinom führt die Patientin meist 
erst zum Arzt, wenn der Tumor eine bestimmte Größe erreicht hat, 
während im allgemeinen die maligne entarteten Kystadenome noch in 
ihrem gutartigen Stadium durch ihre Größe Beschwerden verursacht haben 
werden. 


Außer den 21 Probelaparatomien wurden ausgeführt: 





Radikal- 
operation 





Einseitige | Doppelseitige 
Ovariotomie | Ovariotomie 





Adenomatöse und solide Karzinome 11 | 15 | 18 











Karzinomatós entartete seröse Kyst- 
adenome . . . . . . . . . 4 ۱ 16 | 23 





Karzinomatis entartete pseudomuci- ۱ | 
nóse Kystadenome . . . . . 6 | 2 0 


Die primäre Mortalität betrug bei den 
adenomatósen und soliden Karzinomen . . . . . . 8 
karzinomatós entarteten serósen Kystadenomen . . . 6 
karzinomatós entarteten pseudomucinósen Kystadenomen 0 
Auf alle 122 Ovarialkarzinome berechnet beläuft sich also die 
primäre Mortalität auf 14 = 11,4°/o (4 einseitige und 10 doppelseitige 
Tumoren). 


13,3 ۵ 
12,5 %o 
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Die primáre Mortalitát zu der jeweiligen Operationsmethode in Be- 
ziehung re geht aus folgender Tabelle hervor: 














` | Radikal ` ` | Doppelseitige | Einseitige Probe- 
operation Ovariotomie Ovariotomie | laparatomie 
' i 
Doppelseitige Tumoren H 0 5 
Einseitige Tumoren . 3 0 ۱ 1 ۱ 0 
4 4 1 | 9 


Aus diesen, wenn auch kleinen Zahlen ergibt sich, daß die Radikal- 
operation in bezug auf die primäre Mortalität keine schlechteren Resultate 
liefert, als die doppelseitige Ovariotomie. Dieselben Verhältnisse ergeben 
sich bei den Sarkomen, wie später ausgeführt werden wird. Eine Sonder- 
stellung nimmt natürlich die Probelaparatomie ein, da es sich hier häufig 
um bereits schwer geschädigte Patientinnen handelt. 

Die primäre Mortalität war bedingt: 

6 mal durch Peritonitis, 


l , ,  Lungenembolie, 
Lg »  Pneumonie, 
4, ,  Herzinsuffizienz, 
2 »  Kachexie. 


Von den 122 Ovarialkarzinomen sind bis jetzt aufer den primár ad 
exitum gekommenen 73 gestorben. Nach den Berichten der Angehórigen 
kann nur in 2 Fallen ein Tod durch interkurrente Erkrankung ange- 
nommen werden, so daß also 71 Frauen = 65,1°/o ihrem inoperablen 
Ovarialkarzinom oder einem Rezidiv erlagen. 

Die Mortalität an den Folgen der Tumoren bezogen auf die Gesamtzahl 
der Tumoren (abzüglich der primären Mortalität) verhält sich folgendermaßen: 


Einseitig Doppelseitig 








Carcinoma adenomatosum und 
solidum ۰ ....... 20 = 11,4 %0 - 23 = 95,8 ۵ 




















Karzinomatös entartetes Kyst- | 
adenoma serosum . . . . 8 2 40,0 %o 14 = 63,6 %o 
Karzinomatös entartetes Kyst- | 
adenoma pseudomucin. . . 3 = 27,200 | 3 = 100% 
| 31 | 40 


Der Eintritt des Rezidivs bzw. der nach der Operation erfolgte 'Tod 
hält sich bei diesen 71 Fällen im selben Rahmen, weshalb sie hier alle 
zusammengefaßt werden sollen: 
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Einseitig Doppelseitig Summe 
| ۱ 
Operation bis 1 Jahr zurückliegend . . - 21 ۱ 33 | 54 
Operation 1—2 Jahre zurückliegend . . i a o 11 : 
Operation 2-3 Jahre zurückliegend - = ^ oum c ww i 5 ۱ 
Operation über 3 Jahre  zurückliegend Ces mE 1 s 5 nu 


76°/o (d. i. 54 von 71) der verstorbenen Frauen erlagen also den 
Folgen ihres Ovarialkarzinoms im ersten Jahr nach der Operation, während 
im 1.—2. Jahr nach der Operation nur noch 15,5°/o und im 2.—3. Jahr 
nur 7°/o starben. Es scheint uns deshalb erlaubt, die Grenze, bei der von 
einer Heilung gesprochen werden darf, bei 3 Jahren festzusetzen, sofern 
bis dahin ein Rezidiv nicht bereits diagnostiziert ist. Daß diese Frist, 
ebenso wie diejenige der 5jáhrigen beim Uteruskarzinom gelegentlich einmal 
zu tief angesetzt ist, beweist der eine Fall, in dem die Patientin nach 
4 Jahren einem Rezidiv erlag. | 

Wenn wir alle Frauen, bei denen die Operation weniger als 3 Jahre 
zuriickliegt, als fraglich geheilt betrachten, so ergibt sich fiir die jetzt noch 
lebenden 37 Patientinnen (122 — 14 [primär 1] — 71 [später $]) folgende 























Zusammenstellung : 
| Rezidiv lebt | Fraglich rezidivfrei | Rezidivfrei 
A a ا‎ A 
© wu | doppel- |. .,. | doppel- | . __..:. | doppel- 
einseitig Rum | einseitig ۱ soils | einseitig Bellis 
| | 
Carcinoma adenomatosum | | | | | 
und solidam . . . | o — 13 0 | o 1 05 1 
یی‎ ecc [e Burn | 
Karzinomatös entartetes | : | 
serises Kystadenom . 0 | 3 7 1 , 2 11 | 3 
Karzinomatös entartetes | ۱ 
pseadomucinöses Kyst- 


| 
| | | 
adenom . . . . . . 0. | 0O . O 0 | 8 | 0 
| | 





Es können also von 122 Frauen mit Ovarialkarzinom 30 — 24,5 9jo 
als geheilt betrachtet werden und zwar 26 — 41,2?/o mit einseitigen Tumoren 
und 4 — 6,7?/o mit doppelseitigen Tumoren. 

Diese Zahlen über die Operationserfolge führen jedoch insofern irre, 
als in ihnen auch die Zahl der nicht mehr radikal operablen Ovarialkarzinome 
aufgenommen ist. Gehen wir davon aus, daB überhaupt nur 57,4 %o aller 
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Ovarialkarzinome operabel sind, so ergibt sich, daß die Heilungsziffer der 
operablen Karzinome 42,8°/o beträgt und zwar bei den einseitigen 55,3 °/o, 
bei den doppelseitigen 17,4 °/o. 


Die Zahlen der geheilten Fälle verteilen sich auf die einzelnen Formen 
der operablen Ovarialkarzinome folgendermaßen: 





| Einseitig | Doppelseitig 





Carcinoma adenomatosum und 














solidum . 7 = 30,4 °/o 1 = IO Die 
Karzinomatös entartetes serúses | 
Kystadenom . . . . .. 11 = 57,8 % 3 = 25 %o 
مت ی را مس اک ی ی سر ا‎ 
Karzinomatós entartetes pseudo- 
mucinóses Kystadenom . . 8 =80 %o 020?» 


Wir sehen also erstens eine sehr viel schlechtere Prognose der doppel- 
seitigen Ovarialkarzinome und eine ebenfalls weit schlechtere Prognose bei 
den adenomatósen und soliden Karzinomen gegenüber den karzinomatós 
entarteten Kystadenomen. 


Wahrend von fast allen Operateuren der abdominalen Operation vor 
der vaginalen der Vorzug gegeben wird, besteht iiber die Frage, ob bei 
doppelseitigen Ovarialkarzinomen die doppelseitige Ovariotomie geniigt, 
oder ob der Uterus mitentfernt werden soll, keine vollkommene Einigkeit. 
Insbesondere ist aber die noch wichtigere Frage, ob bei einseitigen Ovarial- 
karzinomen die einseitige Ovariotomie ebenso gute Erfolge liefert wie die 
doppelseitige Ovariotomie und die Radikaloperation nicht einbeitlich be- 
urteilt worden. Pfannenstiel fordert prinzipiell die Radikaloperation 
nach dem Muster der erweiterten Uterusexstirpation. Nur bei gut gestielten 
Tumoren glaubt er auf die Wegnahme der Parametrien und Parakolpien 
verzichten zu können. Steffeck begnügt sich mit der doppelseitigen 
ÖOvariotomie, Vanvolxem, Straßmann, Schäfer u. a. treten für die 
Radikaloperation ein. Odin dagegen fand an seinem Material, daß bei 
einseitigen, malignen Tumoren die einseitige Ovariotomie ebenso gute Re- 
sultate liefert wie die doppelseitige Ovariotomie und die Radikaloperation. 
Bei doppelseitigen Tumoren hält er jedoch die Radikaloperation für an- 
gezeigt. Zangemeister gibt zu, daß die Erfolge bei einseitigen Tumoren 
und doppelseitiger Ovariotomie um ein geringes besser sind als bei der 
einseitigen Ovariotomie, will aber wegen der unbedeutenden Unterschiede 
je nach Lage des Falles (jugendliches Alter usw.) das nicht erkrankte 
Ovarium zuriicklassen. 


Sichten wir unsere geheilten Fálle nach der Operationsmethode, so 
ergibt sich: 
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Einseitige Tumoren (26) 


“Radikali ` 








einseitige | doppelseitige | 
Ovariotomie ; Ovariotomie operation 
Carcinoma adenomatosum und soli- | | 
düii.- 3. E 2% c5 1 8 3 
| 
a کک ج تسم ی‎ eg ee A تیف‎ e 
karzinomatis  entartetes Kystade- ۱ 
noma 86۳080۳0 ۰ ۰ ۰ ۰ ۰ . 3 | 5 | 5 
karzinomatös entartetes Kystade- | | 
noma pseudomucinosum . . . A | 1 ۱ 2 


| 9=-346%| 7=26,9%{ 10=38,5% 


Die besten Erfolge liefert also die Radikaloperation; bei den adenoma- 
tösen und soliden Karzinomen kommt neben ihr eigentlich nur die doppel- 
seitige Ovariotomie in Frage, während bei den karzinomatös entarteten 
Kystadenomen, insbesondere den pseudomucinösen unter Umständen auch 
die einseitige Ovarıotomie genügen dürfte. Da der Charakter der Geschwulst 
während der Operation meist nicht festzustellen sein wird, empfiehlt es sich 
bei einseitigen Ovarialkarzinomen die Radikaloperation als die Methode der 
Wahl anzusehen. .— 

Die vier geheilten doppelseitigen Ovarialkarzinome — 1 Carcinoma 
adenomatosum und 3 karzinomatós entartete seróse Kystadenome — waren 
alle radikal operiert worden. | 

Ein besonders erfreulicher Erfolg wurde bei drei karzinomatós ent- 
arteten Pseudomucinkystomen erzielt, die nach der Operation noch geboren 
haben und zwar zwei Patientinnen einmal und eine Patientin zweimal. 

Zusammenfassend können wir über die Mortalität und die Heilung 
bei 122 Ovarialkarzinomen folgendes berichten: 


einseitig !) 4 - 6,3 %o 























Primäre Mortalität . . . . . . . . . . 14— 11,49» _ 
doppelseitig 10 = 17 ۵ 
einseitig 31 — 49 % 

Tod an Metastasen und Rezidiv . . . . . T1=65,7% - u 
doppelseitig 40 = 67,8 0 
einseitig 35 -= 25,9 %o 

Gesamtmortalitit . . . . . . . . . . . 85 =69,6% -  -—- — 
doppelseitig 50 — 84,7 9o 

۱ einseitig 26 = 41,2% 

Heilungen (auf sämtliche Fälle berechnet) . . 30 = 24,5 %o — — 

doppelseitig 4= ۵ 
einseitig 26 = 55,3 "o 
Heilungen bei operablen Karzinomen . . . 30 = 42,8% —— ————-- == 





doppelseitig 4 = 17,4 ۵ 
1) Bezogen immer auf 63 einseitige und 59 doppelseitige Karzinome. 
Würzburger Abhandlungen. Bd. 21. H. 9. 22 
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— einseitig 1 
Fragliche Heilungen `, . . . . . . . . . 3= 25° 
doppelseitig 2 
einseitig 0 
Lebende Rezidive . . A 3300 ————— 


doppelseitig 4 


Ein Teil der Ovarialkarzinome wurde im Anschluf an die Operation 
einer systematischen Röntgenbestrahlung unterzogen (meist vier Großfelder: 
Bauch, Rücken, Seiten mit Filter 0,5 Zn u. 4 Al oder 0,8 Cu u. 1 Al 
oder 1,3 Cu u. 1 Al). Um ein einigermaßen klares Bild über die Erfolge 
der Röntgenbestrahlung zu erhalten, haben wir die Karzinome wieder in 
vollständig und unvollständig operierte getrennt. Wir stellen diese beiden 
Gruppen einander gegenüber: 
































Bestrahlt: Nicht bestrahlt: 
Ge- |Rezidiv| Frag- | Rezidiv- | Ge |Rezidiv! Frag- | Rezidiv- 
storben | lebt lich frei storben | lebt lich frei 
Vollständig | | 
operiert 9 2 0 10 = 21 ۱ 0 0 19 
47,6% 47,5 ۵ 
A A ll ا ا‎ P 
Unvollständig | 
operiert 19 ; 1 1 |1=45%] 25 0 0 | 0 
i ! | 





Es ergibt sich also, daß von den vollständig operierten Karzinomen 
gleichhohe Prozentsätze geheilt wurden, einerlei ob sie bestrahlt oder nicht 
bestrahlt wurden. Von den unvollständig operierten Karzinomen gelang 
es in einem Falle die zurückgelassenen Reste durch Strahlenwirkung zum 
Verschwinden zu bringen, so daß dieser Fall als geheilt betrachtet werden 
kann. In einem weiteren Falle müssen wir die Heilung als fraglich be- 
zeichnen. Wir haben ferner den Eindruck gewonnen, daß das Auftreten 
des Rezidivs und die Ausbreitung der bei der Operation zurückgelassenen 
Karzinomreste wenigstens einige Zeit durch die Bestrahlung aufgehalten 
werden können. Ziehen wir noch von den unvollständig operierten Karzinomen 
die Probelaparatomien ab, bei denen teilweise ebenfalls ein Versuch mit 
Röntgenstrahlen gemacht wurde, so ergibt sich, daß in 6,6°/o der unvollständig 
operierten Fälle durch Bestrahlung eine Heilung erzielt werden konnte. 


Diese Erfolge entsprechen etwa den Literaturangaben. v. Franqué 
berichtet über einen Fall, bei dem nach Abtragung eines kopfgroßen 
Ovarialkarzinoms eine faustgroBe Lymphdriisenmetastase durch Réntgen- 
strablen zum Schwund gebracht werden konnte. Klein stellte nach der 
Bestrahlung ein wesentlich langsameres Wachstum der Tumoren fest. Und 
Strassmann spricht sich dahin aus, daß die Ergebnisse in bezug auf die 


35] Zur Pathologie und Klinik der Ovarialtumoren. 283 


Lebensdauer durch die Nachbestrahlung sich bedeutend gebessert haben. 
Allgemein wird aber auf die Zwecklosigkeit der Bestrahlung großer Tumor- 
massen hingewiesen und deshalb vor der Bestrahlung mindestens eine Ab- 
tragung des Hauptanteils der Tumoren verlangt. 

Zum Schluß dieses Abschnittes seien noch einige anatomische und 
klinische Besonderheiten bei Ovarialkarzinomen an Hand eigener Fälle 
erortert. 

Zunächst die Ablagerung von Kalk in den Ovarialkarzinomen. Sie 
ist vielfach beschrieben (Risel, Marchand, H. Miller, Goldberg, 
Koch, Ahlström u. a... Diese Kalkablagerungen treten entweder im 
Bindegewebe oder in degenerierten Epithelien auf. Letzteres scheint uns 
nach unseren Beobachtungen weit häufiger zu sein. Bekanntlich hat ab- 
gestorbenes Gewebe eine besondere Affinität zu Kalk. Die Kaikablage- 
rungen stellen meist kugelige oder maulbeerförmige Gebilde dar, die oft 
eine konzentrische Schichtung zeigen. Die in der Literatur beschriebenen 
psammösen Ovarialkarzinome gehören vorwiegend zur Gruppe der papillären 
Kystadenome. Auch fünf von uns beobachtete Psammokarzinome gehören 
dieser Form an. In einem Fall war die Kalkablagerung so hochgradig, daß 
stellenweise überhaupt keine Epithelien mehr vorhanden waren. Trotz des 
ausgedehnten Untergangs von Karzinomzellen dürfen wir aber in diesem 
Vorgang keinen Heilungsprozeß erblicken. Von diesen fünf Frauen ist nur 
1 geheilt, 3 sind gestorben und 1, bei der die Operation noch nicht lange 
zurückliegt und deren Tumor besonders hochgradige Kalklagerung aufwies, 
erkrankte bald nach der Operation an einem Rezidiv. 

Pfannenstiel gibt an, daß der Gallertkrebs im Ovarıum der älteren 
Autoren kein Karzinom, sondern ein Pseudomucinkystom mit kleinen Hohl- 
räumen sei und er selbst kein eigentliches Gallertkarzinom des Ovariums 
beobachtet habe. Bekanntlich haben wir von dem eigentlichen Schleimkrebs 
den Schleimgerüstkrebs zu unterscheiden. Unter unseren Fällen — er ist 
bei den adenomatösen Karzinomen eingereiht — findet sich ein Schleimkrebs, 
wie wir ibn im Magen oder Darm zu sehen gewohnt sind. Es bestand 
keinerlei Anhaltspunkt für.ein metastatisches Ovarialkarzinom. Wir glauben 
also, daß es auch gelegentlich im Ovarium zu der Bildung eines echten 
Schleimkrebses kommen kann. 

Unter den adenomatósen Karzinomen findet sich ferner eines, das 
sich in einem Fibrom entwickelt hat. Es ist von Mónch in der Zeitschrift 
für Gynäkologie und Geburtshilfe Bd. 80, S. 74 beschrieben, weshalb wir 
auf diese Veröffentlichung verweisen. Mönch nimmt ein ursprünglich 
gutartiges Adenofibrom an, da nur an einzelnen Stellen karzinomatöse Bil- 
dungen vorhanden waren. Genetisch wird der adenomatöse Anteil auf das 
Follikelepithel zurückgeführt, da Einsenkungen des Keimepithels fehlten. 
Wir möchten es offen lassen, ob es sich hier nicht um einen der seltenen 
Fälle von karzinomatöser Degeneration einer Adenofibrosis ovarii handelt, 
die wohl vom Oberflächenepithel herstammt. 


> 
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Hervorzuheben wáren noch zwei Fálle von Ovarialkarzinomen, die im 
Uterus Metastasen gesetzt hatten. Beide mal handelte es sich um doppel- 
seitige adenomatóse Karzinome, die in die Wand des Uterus eingewuchert 
waren. Die Durchwachsung der Wand, welche bei einem Fall ganz um- 
schrieben war, so daß makroskopisch das Karzinom gar nicht mit Sicherheit 
diagnostiziert werden konnte, spricht durchaus gegen eine Multiplizität von 
Ovarial- und Uteruskarzinom. Die Ausbreitung des Karzinoms im Uterus 
spricht ebenfalls gegen ein primäres Uteruskarzinom mit metastatischem 
Ovarialkarzinom, da erfahrungsgemäß das ganze Cavum uteri meist zuerst 
von Karzinom ergriffen ist, bevor dieses die Uteruswand durchbricht oder 
gar in beiden Ovarien Metastasen setzt. Bemerkt sei noch, daß keinerlei 
Anhaltspunkte für ein extragenitales Karzinom vorhanden waren, wonach 
sowohl Ovarial- als Uteruskarzinom als metastatisch aufgefaßt werden könnten. 

Ein Fall gibt uns Veranlassung auf die Zusammenhánge zwischen 
Hypertrichosis und Ovarialtumoren hinzuweisen, über deren kausales Ver- 
hältnis zueinander A. Hegar sich als erster ausgesprochen hat. Es handelte 
sich um eine 6ljährige Patientin, die wegen der Entwicklung eines ausge- 
sprochenen Bartes an Oberlippe und Kinn auffiel. Die Untersuchung ergab: 
doppelseitige maligne Ovarialtumoren, die durch die Laparatomie bestätigt 
wurde. Es handelte sich mikroskopisch um ein hochentwickeltes Adeno- 
karzinom. Hegar ist der Ansicht, daß die Zelle der bösartigen Geschwulst 
eine geschädigte Gewebszelle ist, daß aber derselbe Reiz, der zu dieser 
Schädigung geführt hat, imstande ist, eine Vermehrung der Zelle hervor- 
zurufen und auf andere Gewebselemente proliferierend einzuwirken, wofür 
der beständige Verbrauch und Wiederersatz von Epidermis, sowie der 
Epithelien auf Schleimhäuten und in den Drüsen spricht. Man sieht also 
beim Auftreten von bösartigen Geschwülsten gleichzeitig ein starkes Wachs- 
tum von Geweben an Orten, wo diese sonst nicht weiterwachsen. Auf 
diese Weise erklärt sich Hegar auch die Hypertrichosis bei malignen 
Ovarialtumoren, die man zu einer Zeit, als man mehr als heute auf derartige 
Dinge achtete, sogar zur Diagnose einer Geschwulstbildung in den Eierstöcken 
benutzte, während ınan ihnen in jüngster Zeit mehr Beobachtung schenkt. 

Wenn man bei dieser 6ljährigen Patientin einwerfen kann, daß es 
sich um eine Bartentwicklung handelt, wie wir sie in der Menopause nicht 
allzuselten beobachten, so können wir bei einem später beschriebenen Endo- 
theliom bei einer 27)àhrigen Patientin, der selbst an den Oberschenkeln 
und Brüsten eine auffallende Behaarung auffiel, noch einen Beitrag zu den 
interessanten Zusammenhángen von Behaarung und malignen Ovarial- 
tumoren liefern. 


Multiplizitit von Karzinomen. 
Das multiple Auftreten maligner Tumoren ist durch einwandfreie 
Beobachtungen erwiesen. So beschreibt Hansemann je einen Skirrhus 
und ein Adenokarzinom des Magens bei gleichzeitigem Kankroid der Portio; 
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Hofbauer ein Zylinderzellenkarzinom beider Tuben und Plattenepithel- 
karzinom der Portio. Richter ein Adenokarzinom der Mamma und ein 
Plattenepithelkarzinom der Cervix. Es ist nicht von der Hand zu weisen, 
daß dieselben endogenen und exogenen Ursachen, die wir bei der Karzinom- 
entwicklung annehmen müssen, gleichzeitig auf verschiedene Organe ein- 
wirken kónnen. Sofern jedoch nicht einwandfreie Beobachtungen darauf 
hinweisen, daß wir ein Abhängigkeitsverhältnis zweier maligner Tumoren 
ablehnen können, widerstrebt es der Erfahrung, eine Multiplizität anzu- 
nehmen. Wir sind auch sonst in der Medizin meist auf dem richtigeren 
Weg, wenn verschiedene Symptome auf ein und denselben ätiologischen 
Gesichtspunkt zurückgeführt werden. 


Für multiple Tumoren hat Billroth folgende Forderungen aufgestellt: 


1. den Nachweis des verschiedenen Ausgangspunkts, 

2. verschiedene histologische Struktur, 

3. getrennte Metastasenbildung. 

Lubarsch verlangt ganz verschiedene Epithelarten, mit deren Vor- 
handensein wohl am sichersten eine multiple Entwicklung von Karzinomen 
bewiesen werden kann. 


Unter unseren Ovarialtumoren findet sich einer, der dieser Forderung 
geniigt, bei dem ein Ovarialkarzinom mit einem Plattenepithelkarzinom der 
Zervix vergesellschaftet war: 

51 Jahre, verheiratet, Opara. Seit 3 Jahren Menopause, fühlt seit einigen Wochen 
einen Knoten im Bauch. In der letzten Zeit zweimal Blutungen. Beide Ovarien sind 
in faustgrofe, markige Tumoren umgewandelt, ausgedehnte Peritonealmetastasen. 
Karzinom der Zervix, das die hintere Muttermundslippe fast ganz zerstört hat. Ab- 
tragung beider Ovarialtumoren. Uterusexstirpation wegen ausgedehnter Metastasen 
unmöglich. Exzision aus Portio. 

Mikroskopisch: In beiden Ovarien Gallertkarzinom, in der Portio Plattenepithel.' 
karzinom. 

Die von Bircher veröffentlichten Fälle sind nach unserer Ansicht 
nicht einwandfrei bewiesen. Nach unseren früheren Ausführungen zeigt 
das metastatische Ovarialkarzinom eine solche Mannigfaltigkeit von histo- 
logischer Struktur, daß wir es nicht billigen können, eine Abhängigkeit 
eines Gallertkarzinoms des Ovariums von einem Skirrhus des Pylorus 
gánzlich abzulehnen. 


Die metastatischen Ovarialkarzinome. 

Wahrend Pfannenstiel das metastatische Ovarialkarzinom als ver- 
hältnismäßig selten bezeichnete, ergab sich im Verlauf späterer Unter- 
suchungen, daß das Ovarium ziemlich häufig den Sitz von Metastasen haupt- 
sächlich extragenitaler, aber auch genitaler Karzinome bildet (Schlagen- 
haufer, Amann, Glockner, Kehrer, Polano u. a). Die genaue 
Bestimmung dieser Häufigkeit scheitert an der Schwierigkeit, den primären 
Sitz des Karzinoms in allen Fällen einwandfrei nachzuweisen und eine 
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Multiplizität von Karzinomen auszuschließen. Da die metastatischen Ovarial- 
karzinome verhältnismäßig häufig den Primärtumor an Größe überragen, 
lagesnahe, ein Abhángigkeitsverbáltnis der Ovarialkarzinome von Karzinomen 
anderer Organe zu bezweifeln. Nun wissen wir aber, daB dies kein Beweis 
gegen die Auffassung eines Ovarialkarzinoms als metastatischer Tumor ist. 
Das Ovarium scheint fiir die metastatische Karzinomentwicklung einen be- 
sonders günstigen Boden darzustellen, so daß die Metastasen bald den 
Primärtumor an Größe überragen können. Bei der Operation kann trotz 
Abtastens leicht ein kleiner Tumor des Magen-Darmtraktus oder der Gallen- 
blase übersehen werden. Leider bietet das histologische Bild des meta- 
statischen Ovarialkarzinoms nur eine sehr beschränkte Möglichkeit, ein 
primäres Karzinom auszuschließen. Die histologischen Bilder des meta- 
statischen Ovarialkarzinoms sind noch mannigfaltiger als die des primären, 
wofür die unten angeführten Fälle einen guten Beweis liefern werden. 


Unter 159 Ovarialkarzinomen fanden wir 33 Tumoren, bei denen die 
metastatische Natur entweder sicher oder höchst wahrscheinlich ist. Es 
entspricht dies einer Prozentzahl von 20,75. Ziehen wir von der Gesamt- 
summe der Ovarialkarzinome die karzinomatós entarteten Kystadenome ab, 
so ergibt sich, daß 34,02°/o aller Karzinome metastatischer Natur sind. 
Lippert fand in 23,5?/o metastatische Ovarialkarzinome. 


An erster Stelle stehen beim metastatischen Ovarialkarzinom unter 
den extragenitalen, primáren Tumoren die Karzinome der Bauchorgane, 
insbesondere des Magens; sodann finden wir verhältnismäßig häufig Meta- 
stasen primärer Mammakarzinome. Törok und Wittelshöfer berichten 
unter 366 an Mammakarzinom gestorbenen und sezierten Frauen über 
26 Ovarialmetastasen. Von den genitalen Karzinomen kommt in erster 
Linie das Uteruskarzinom in Betracht. Hier neigen nach den Literatur- 
berichten (Offergeld) die Korpuskarzinome häufiger zur Metastasenbildung 
in den Ovarien als die Kollumkarzinome. 


Von den 33 von uns beobachteten sicheren oder hóchst wahrschein- 
lichen, metastatischen Ovarialkarzinomen hatte der Primártumor seinen Sitz: 


im Magen 22 mal 
in der Gallenblase 5 , 
in der Mamma 2 Ze 
im Uterus 4 „ 


Als vollständig unanfechtbar können die Feststellungen jedoch nicht 
angesehen werden, da bei einer größeren Zahl der Fälle eine Sektion nicht 
vorgenommen werden konnte, weil die Patientinnen meist zu Haus starben. 
Der Tastbefund allein erlaubt den sicheren Schluß auf einen Tumor nicht 
immer; es besteht z. B. die Möglichkeit einer Verwechslung eines Gallen- 
blasenkarzinoms mit einer steingefüllten Gallenblase. 

Bei den primären Uteruskarzinomen wurde eines vor dem Ovarial- 
karzinom operiert. Es ist unwahrscheinlich, daß das Ovarialkarzinom den 
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primáren Tumor gebildet hat. Die Ovarialkarzinome metastasieren über- 
haupt nicht gerne in den Uterus und wenn sie es tun, so haben sie bereits 
eine solche Größe erreicht, daß sie bei der Operation eines Uteruskarzinoms 
nicht wohl übersehen werden können. Die übrigen drei Ovarialkarzinome 
traten nach der Operation eines Korpuskarzinoms auf, teilweise bei beob- 
achteten Lokalrezidiven. Offergeld macht darauf aufmerksam, daß die 
Metastasen eines primáren Uteruskarzinoms noch nach sehr langer Zeit 
— in einem seiner Fille nach 8!/» Jahren — auftreten kónnen. 


Von einer Reihe von Autoren wird schon die Doppelseitigkeit eines 
Ovarialkarzinoms als sehr verdächtig für eine Metastase angesprochen. 
Frankl fand bei den primären Ovarialkarzinomen eine Doppelseitigkeit 
von 36,6°/o, bei den metastatischen dagegen waren 77,7°/o doppelseitig. 
Während von unseren 126 primären Övarialkarzınomen (122-+ 4 Kruckenberg- 
tumoren) 47,6°/o doppelseitig waren, hatten die metastatischen Karzinome 
in 90,90°/o beide Ovarien ergriffen. Wir möchten es allerdings offen 
lassen, ob dieser hohe Prozentsatz nicht teilweise darauf zurückzuführen 
ist, daB von dem einen metastatisch karzinomatósen Ovarium durch Im- 
plantation das andere Ovarium erkrankt ist. An der Tatsache der auf- 
fallend häufigen Doppelseitigkeit der metastatischen Ovarialkarinome ändert 
diese Möglichkeit jedoch nichts. 


Betrachten wir die Doppelseitigkeit von dem Gesichtspunkt aus, wo 
der primäre Tumor seinen Sitz hatte, so ergibt sich, daß von den 27 Kar- 
zinomen der Bauchorgane 25mal — 92,6?/o Metastasen in beide Ovarien 
gesetzt wurden. Bei den primären Mammakarzinomen waren beidemal 
beide Ovarien metastatisch erkrankt. Von den vier primären Uterus- 
karzinomen fand? sich dreimal ein doppelseitiges Ovarialkarzinom. 


Bevor wir das histologische Bild des metastatischen Ovarialkarzinoms 
und die Verschleppung der Karzinomzellen in das Ovarium besprechen, 
seien die Fälle in Kürze angeführt. 


I. Karzinome des Magens. 


1. 48jährige V para. Letzte Geburt vor 14 Jahren. Seit einem Jahr Amenorrhöe. 
Seit 5 Wochen Zunahme des Leibes und Schmerzen. Aszites. Hühereigroßer, solider 
Tumor rechts. Auf dem linken Ovarium einige, weißliche Knötchen. Abtragung des 
rechtsseitigen Tumors. Ausgedehnte Netzmetastasen. Tumor am Magen gefühlt. 
Exitus nach 1 Monat. 

Mikroskopisch: Dicht gelagerte Drüsenschläuche, die sich aus sehr polymorphen 
Epithelien zusammensetzen, daneben auch ausgedehnte solide Partien, teilweise Schleim- 
sekretion. Hochgradige Zellatypien. 

Diagnose: Carcinoma adenomatosum partim solidum. 

2. 86 Jahre, ledig, Opara. Periode o. B. Seit 3 Wochen Leib geschwollen. 
Nach dem Essen starker Schmerz in der Oberbauchgegend. Aszites. Beide Ovarien 
pflaumengroß, weißlich. Makroskopisch stark malignitätsverdächtig. Große Netzmeta- 
stase. Abtragung der Adnexe und des Netztumors. Nach 3 Monaten deutlicher Magen- 
tumor gefühlt. Exitus nach 4 Monaten post operationem. 
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Mikroskopisch: In beiden Ovarien finden sich neben gut erhaltenem Ovarial- 
gewebe sowohl in der Mark- wie in der Rindenschicht drüsenartige Wucherungen, die 
zwar hochgradige Atypien zeigen, aber den Charakter der Drüsen im allgemeinen bei- 
behalten. Vielfach sind auch kleine zystische Erweiterungen vorhanden. 

Diagnose: Carcinoma adenomatosum. 


3. 55 Jahre, V para. Letzte Geburt vor 8 Jahren. Feriode o. B. Hwatig Magen- 
beschwerden. Jetzt Leib dicker, beiderseits faustgroBe, teils zystische, teils solide 
Ovarialtumoren; keine Peritonealmetastasen, Radikaloperation. Exitus nach 11 Monaten. 
Sektion: Magenkarzinom. 

Mikroskopisch: Ovarium teilweise hoch entwickelte Drüsenschliuche, teilweise 
aber auch Mehrschichtigkeit der Epithelien mit Übergang in solide Partien, ziemlich 
häufig größere Zystenbildung. Keine Schleimsekretion. 

Diagnose: Carcinoma adenomatosum. 


4. 57 Jahre, II para. Letzte Geburt vor 17 Jahren. Seit 9 Jahren Menopause. 
Leibschmerzen, Abmagerung, häufiges Erbrechen. Aszites. Beiderseits hühnereigroße 
sulide Ovarialtumoren, ausgedehnte Metastasen im Netz und im ganzen Peritoneum. 
‘Tumor am Magen und Knoten in der Leber gefühlt. Probeexzision. Rasch wieder 
auftretender Aszites. Exitus nach 2 Monaten. 

Mikroskopisch: Dicht gelagerte enge Drüsenschläuche aus mehrschichtigen, sehr 
verschieden großen, oft außerordentlich cbromatinreichen Epithelien. Keine Schleim- 
sekretion. 

Diagnose: Carcinoma adenomatosum. 


3. DU Jahre, V para. Letzte Geburt vor 22 Jahren. Seit 5 Jahren Menopause, 
seit einem Jahr Schmerzen im Leib, rechts kindskopfgroßer, teils solider, teils zysti- 
scher Tumor. Magentumor getühlt. Douglasmetastasen. Nach 1 Jahr Rezidivoperation. 
Entfernung eines linksgeitigen, faustgroßen Tumors. Exitus 2 Jahre nach der ersten 
Operation. 

Mikroskopische Diagnose: Carcinoma adenomatosum. 

6. 48 Jahre XII para. Seit einem Jahr Menopause. Vor 7 Monaten an Magen- 
karzinom operiert. Jetzt Leib dicker. Aszites. KindskopfgroBer, «grúBtenteils solider 
Tumor links, ausgedehnte Metastasen im Douglas, Netz und Peritoneum; auch in der 
Leber und im Magen Knoten gefühlt. Entfernung des linksseitigen Tumors. Exitus 
nach 3 Monaten. 

Mikroskopisch : Verschiedene Stellen zeigen noch gut entwickelte Drüsenschläuche, 
an anderen Stellen finden sich kaum mehr Epithelien, hier ist alles durch Schleim- 
massen ausgefüllt. 

Diagnose: Gallertkarzinom. 

7. 48 Jahre, IX para. Letzte Geburt vor 8 Jahren. Seit 3 Monaten Amenorrhöe, 
seit 5 Monaten Schmerzen, Erbrechen und Abmagerung. Aszites. Beiderseits faust- 
große, teils zystische, teils solide Ovarialtumoren. Keine Peritonealmetastasen. Radikal- 
operation. Nach der Operation weiterhin viel Erbrechen. Bei Magenspülung entleeren 
sich Gewebebröckel. Mikroskopisch: Ca. ventriculi. Nach 2'/; Monaten Exitus. 

Mikroskopisch: Im Ovarium: dicht gedrängt liegende, vielfach zystisch erweiterte 
Drüsenschläuche, stellenweise sehr reichliche Schleimsekretion, auch größere Schleim- 
massen frei im Gewebe. 

Diagnose: Gallertkarzinom. 

8. 29 Jahre, verheiratet, Opara. Periode o. B. Seit 5 Monaten Leib dicker, seit 
längerer Zeit Magenschmerzen. Aszites. Links hühnereigroßer, solider, verwachsener 
Ovarialtumor, rechts die Tube stark verdickt und starr. Ovarium kastaniengroß, derb, 
weiBlich. Douglas reibeisenartig. Sonst keine Peritonealmetastasen. Magentumor 
gefühlt. Doppelseitige Ovariotomie. Exitus nach 4 Monaten. 
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Mikroskopisch: Fast durchweg solide Zellnester aus ziemlich polymorphen, ver- 
hältnismäßig kleinen Epithelien, die zwischen sehr spärlich entwickeltem Bindegewebe 
liegen. Nur vereinzelt Drüsenbildung. Keine Schleimproduktion. 

Diagnose: Carzinoma solidum medullare. 


9. 52 Jahre, VIpara. Letzte Geburt vor 15 Jahren. Periode seit 1 Jahr unregel- 
mäßig. Leib dicker, beiderseits kindskopfgroße, größtenteils solide Ovarialtumoren. 
Keine Peritonealmetastasen. Tumor am Magen gefühlt. Radikaloperation. Nach 
2 Jahren wegen enormen Tumors der Leber und Blut im Stuhl in der Medizinischen 
Klinik. Dortige Diagnose: Magenkarzinom. Exitus 2'/; Jahre nach der Operation. 

Mikroskopische Diagnose: Im Ovarium größtenteils solides Karzinom mit spär- 
licher Bindegewebsentwicklung. 


10. 47 Jahre, ledig. Periode 0. .ظ‎ Seit 3 Monaten Schmerzen. Abmagerung, 
Erbrechen. Aszites. Links kindskopfgroßer, rechts faustgroßer, solider Ovarialtumor, 
keine Peritonealmetastasen. Radikaloperation. Nach 7 Monaten wegen inoperablem 
Carcinoma ventriculi operiert. Dabei Exitus. 

Mikroskopisch: Breite solide Zellzüge aus kleinen, meist rundlichen Epithelien 
durchsetzen ein mäßig stark entwickeltes Bindegewebe, ausgedehnte Nekrosen, keine 
Schleimproduktion. 

Diagnose: Carcinoma solidum simplex. 


11. 41 Jahre, IL para. Letzte Geburt vor 12 Jahren. Periode o. B. Abmage- 
rung, Zunahme des Leibes. Aszites.  Doppelseitige, günseeigroBe Ovarialtumoren. 
Ausgedehnte Netzmetastasen. Magentumor gefühlt. Probeexzision aus Ovarialtumor. 
Exitus nach 2 Monaten. 

Mikroskopisch: Größtenteils solide Zellnester, die in mäßig reichlichem Binde- 
gewebe liegen. Die Epithelien sind ziemlich klein, ohne erhebliche Atypien. Keine 
Schleimsekretion. 

Diagnose: Carcinoma solidum simplex. 


12. 38 Jahre, VIpara. Letzte Geburt vor 1 Jahr. Periode seit 5 Monaten aus- 
geblieben. Vor ?/, Jahren an Ca. pylori operiert. Seit kurzem Schmerzen im Unter- 
leib. Rechts faustgroBer, links hühnereigroBer solider Ovarialtumor. Metastasen im 
Douglas und Peritoneum parietale. Abtragung beider Tumoren. Exitus nach 7 Monaten. 

Mikroskopisch: Im Ovarium liegen in einem bindegewebigen Stroma rosenkranz- 
artig Zallketten aus ziemlich kleinen, meist rundlichen Epithelien. Keine Siegelringzellen. 

Diagnose: Carcinoma solidum simplex. 


13. 34 Jahre, II para. Letzte Geburt vor 2 Jahren. Periode o. B. Vor einem Viertel- 
jahr Magenresektion wegen Karzinom. Damals schon Ovarialtumor diagnostiziert. Wegen 
schwieriger Magenoperation Ovarialtumor nicht entfernt. Faustgroßer, solider Tumor 
rechts, kleinhühnereigroßer links. Keine Peritonealmetastasen. Radikaloperation. Exitus 
nach 2 Monaten. 

Mikroskopisch: Im Ovarium solide Epithelnester in alveolärer Anordnung in 
nicht reichlich entwickeltem Bindegewebe. Keine Drüsenbildung, keine Schleimsekretion. 

Diagnose: Carcinoma solidum simplex. 

14. 56 Jahre, I[para. Letzte Geburt vor 20 Jahren. Seit 7 Jahren Menopause, 
Leib seit längerer Zeit aufgetrieben, häufiges Erbrechen. Aszites. Auf beiden Ovarien 
haselnußgroßer Knoten, ausgedehnte Peritoneal- und Netzmetastasen. Am Magen Tumor 
gefühlt, Abtragung der Adnexe, rasches Wiederauftreten des Aszites, deshalb noch 
zweimal Punktion. Exitus nach 8 Monaten. 

Mikroskopisch: Die Knoten an beiden Ovarien bestehen aus soliden Karzinom- 
zellennestern von sehr verschiedengestaltigen Formen. Keine Schleimproduktion. Binde- 
gewebe mäßig reichlich entwickelt. 

Diagnose: Carcinoma solidum simplex. 
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15. 31 Jahre, IL para. Letzte Geburt vor 4 Jahren. Periode o. B. Seit einem 
halben Jahr Schmerzen in der linken Unterbauchgegend, seit 14 Tagen Ikterus. Aszites. 
Beiderseits hübnereigroße, solide Ovarialtumoren. Ausgedehnte Peritoneal-, Netz- und 
Darmmetastasen. Am Pylorus ein Tumor zu fühlen, ebenso Knoten in der Leber. 
Abtragung beider Ovarialtumoren. Exitus nach 2 Monaten. 

Mikroskopisch: In einem außerordentlich stark entwickelten, bindegewebigen 
Grundstock liegen kleine Nester von Epithelien mit nur geringen Zellatypien. Nirgends 
Schleimsekretion. 

Diagnose: Carcinoma scirrhosum. 


16. 32 Jahre, II para. Letzte Geburt vor 8 Jahren. Periode o. B. Seit einem 
Vierteljahr Magenschmerzen. Vom Arzt Sanduhrmagen festgestellt. Aszites. Links 
hühnereigroBer, solider, rechts kindskopfgroBer Tumor. Am Magen ein Tumor zu fühlen. 
Keine Peritonealmetastasen. Abtragung beider Adnexe. Exitus nach 4 Monaten. 

Mikroskopisch: In einem sehr reichlich entwickelten Bindegewebe, das im all- 
gemeinen eine ruhige Anordnung zeigt, liegen Nester von sehr polymorphen Zellen. 
Eine große Zahl dieser Zellen hat ein ganz helles Protoplasma und einen an die Wand 
gedrückten Kern. Diese Zellen sind meist rundlich., Ziemlich häufig sieht man auch 
kleine Drüsenbildungen. 

Diagnose: Carcinoma mucocellulare (Krukenberg). 


17. 48 Jabre, XIpara. Seit 3 Monaten unregelmäßige Blutungen. Vor 8 Monaten 
wegen Carcinoma pylori operiert. Seit einem Monat Schmerzen im Unterleib. Aszites. 
Beiderseits kindskopfgroße, teilweise zystische Tumoren, keine Peritonealmetastasen. 
Radikaloperation, Beobachtungszeit erst 4 Monate. 

Mikroskopisch: Das Bindegewebe ist verhältnismäßig spärlich entwickelt, fehlt 
an vielen Stellen fast ganz. Besonders hier liegen Gruppen von verhältnismäßig großen 
blasigen Zellen dicht gedrängt. Ihr Protoplasma ist ganz hell, vielfach zeigen sie 
ausgesprochene Siegelringformen. Gelegentlich finden sich auch drüsige Bildungen. 
An manchen Stellen sieht man von Epithelien überhaupt nichts mehr. Zwischen dem 
spärlichen Bindegewebe finden sich dann ausgedehnte Schleimmassen, so dass diese 
Stellen eine gewisse Ähnlichkeit mit Myxom haben. 

Diagnose: Carcinoma mucocellulare (Krukenberg). 


18. 37 Jahre, V para. Letzte Geburt vor 2 Jahren. Periode o. B. Seit mehreren 
Monaten Magenschmerzen. Viel Erbrechen. Gewichtsabnahme. Aszites. Rechts kinds- 
kopfgroBer, links faustgroBer, solider Tumor. Im Douglas Metastasen. Am Magen 
deutlicher Tumor zu fúhlen. Radikaloperation. Exitus nach 4 Monaten. 

Mikroskopisch: Beide Ovarialtumoren zeigen dasselbe sehr mannigfaltige Bild. 
Sie setzen sich aus einer epithelialen und einer bindegewebigen Komponente zusammen. 
von denen die eine bald an dieser, die andere bald an jener Stelle überwiegt. Die 
epithelialen Zellen sind häufig in größeren Zellkomplexen angeordnet und bestehen 
fast ausschließlich aus großen, runden Zellen mit blassem Protoplasma und einem an 
die Zellwand gedrückten Kern. An anderen Stellen liegen derartige Zellen auch ganz 
isoliert im Bindegewebe. An wieder anderen Stellen finden sich epitheliale Zellen von 
wesentlich geringerer Größe, perlschnurartig angeordnet. Das Bindegewebe zeigt keine 
earkomatöse Degeneration. In mehreren der sonst gut erhaltenen Schleimhautfalten 
der rechten Tube liegen in den stark erweiterten Lymphgefäßen Epithelzellennester 
mit zahlreichen Mitosen. Auch in der Subserosa finden sich ähnliche Zellennester. 

Diagnose: Carcinoma mucocellulare (Krukenberg). 


19. 47 Jahre, IX para. Letzte Geburt vor 6 Jahren. Periode o. B. Seit 14 Tagen 
starke Schmerzen im Unterleib. Sehr häufiges Erbrechen. Aszites. Links billard. 
kugelgroßer, größtenteils solider Tumor. Rechts hühnereigroßer Tumor. Ausgedehnte 
Metastasen im Douglas, auf dem Darm und dem Peritoneum parietale. Abtragung 
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des rechtsseitigen Tumors. Exitus am 4. Tage post operationem. Sektion: Diffuse 
Peritonitis, Carcinoma pylori. 

Mikroskopisch : Die verschiedenen Schnitte zeigen sehr abwechslungsreiche Bilder. 
Während an mehreren Stellen teils kleine, teils zystisch erweiterte, von abgestoßenen 
Epithelien angefüllte Drüsenbildungen von verhältnismäßig reifer Form liegen, findet 
sich an anderen Stellen mehr das Bild des Carcinoma medullare solidum, dessen Zellen 
vielfach Siegelringform zeigen. An anderen Stellen tritt ein bindegewebiges Stroma 
mehr in den Vordergrund, in das reichlich epitheliale Zellen entweder in Perlschnur- 
form oder auch vereinzelt eingelagert sind. Diese Zellen sind auffallend klein und 
infolge ihrer vielgestaltigen Form Sarkomzellen oft sehr ähnlich. 

Diagnose: Carcinoma mucocellulare (Krukenber g). 


20. 37 Jahre, I[para. Letzte Geburt vor 7 Jahren. Seit 5 Monaten Amenorrhöe, 
glaubte gravid zu sein. Vor 1'/ Jahren wegen Magenkarzinom operiert. Aszites. 
Beiderseits kopfgroße, solide Ovarialtumoren; ausgedehnte Metastasen im Douglas, auf 
dem Peritoneum parietale und auf dem Dickdarm. Abtragung beider Ovarialtumoren. 
Rasches Wiederanftreten des Aszites. Nach 2'/: Monaten Exitus. 


Mikroskopisch: Im Ovarium sind in verhältnismäßig spärlich entwickeltem Binde- 
gewebe ausgedehnte Nester von meist rundlichen, ziemlich großen Epithelien eingelagert, 
die zum größten Teil aus Siegelringzellen bestehen. Das Bild gleicht in seiner An- 
ordnung etwa dem des Hypernephroms. Nur die Lagerung des Kerns widerspricht 
dem Hypernephrombild. Ganz vereinzelt Andeutung von Drüsenbildungen. 

Diagnose: Carcinom mucocellulare (Krukenberg). 


21. 35 Jahre, IlI para. Letzte Geburt vor 4 Jahren. Periode in der letzten Zeit 
seltener, vor 2 Jahren wegen Magenkarzinom operiert. Seit einem halben Jahr Ge- 
schwulst bemerkt; nur geringe Schmerzen. Beiderseits faustgroße Tumoren, keine 
Metastasen. Radikaloperation. Exitus nach 11/2 Jahren. 


Mikroskopisch: In reichlich entwickeltem Bindegewebe, dessen Zellen erhebliche 
Atypien mit sehr chromatinreichen Kernen zeigen, liegen ziemlich spärlich epitheliale, 
meist rundliche Zellen, teils vereinzelt, teils in kleinen Nestern. Die epithelialen Zeilen 
haben meist Siegelringform. ` 

Diagnose: Carcinoma mucoceilulare mit sarkomatóser Degeneration (Kruken- 
berg). 

22. 41 Jahre, ledig. Seit 1 Jahr Amenorrhóe. Vor einem Jahre an Magen- 
karzinom operiert. Jetzt Schmerzen im Unterleib. Links faustgroBer, solider, rechts 
etwas kleinerer, solider Tumor, keine Peritonealmetastasen. Radikaloperation. Exitus 
nach 10 Monaten. 

Mikroskopisch: Die Tumoren zeigen in verschiedenen Schnitten recht verschiedene 
Bilder. Während in den einen das Bild des Fibrosarkoms mit ziemlich starker Zell- 
atypie vorliegt, finden sich in anderen Schnitten zwischen dem hier ziemlich ruhig 
angeordneten Bindegewebe große, meist rundliche Epithelien, oft vereinzelt, oft auch 
in kleinen Haufen, vielfach mit Siegelringform. 

Diagnose: Carcinoma mucocellulare mit sarkomatöser Degeneration (Kruken- 
berg). 


]I. Karzinome der Gallenblase. 


23. 45 Jahre, ledig, Ipara. Geburt vor 13 Jahren. Periode o. B. Seit 4 Monaten 
Schmerzen im Unterleib. Rechts apfelgroßer, links kindskopfgroßer, teils zystischer, 
teils solider Tumor, Gallenblasentumor, Metastasen im Douglas und Peritoneum. Radikal- 
operation und Cholecystektomie (Gallenblasenkarzinom). Exitus nach 7 Monaten. 

Mikroskopische Diagnose der Ovarialtumoren : Ziemlich hochentwickeltes Carcinoma 
adenomatosum mit größeren Zystenbildungen, daneben auch solide Partien. 
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24. 55 Jahre, ledig, Ipara. Geburt vor 25 Jahren. Seit einem Jahre Menopause, 
seit 5 Monaten Leib dicker, Schmerzen im Unterleib, Aszites, kindskopfgroßer, teils 
zystischer, teils solider Tumor links, ausgedehnte Metastasen im Peritoneum. Tumor 
der Gallenblase gefühlt, Abtragung des Ovarialtumors. Exitus nach 5 Monaten. 

Mikroskopische Diagnose: Carcinoma adenomatosum. 


25. 54 Jahre, Vpara. Letzte Geburt vor 15 Jahren. Seit 9 Jahren Menopause, 
seit 6 Wochen Leib dicker, Aszites, beiderseits hühnereigroße Ovarialtumoren, aus- 
gedehnte Darm- und Netzmetastasen, höckeriger Tumor der Gallenblasengegend, Probe- 
exzision aus dem rechtsseitigen Ovarialtumor. Exitus nach 4 Monaten. 

Mikroskopische Diagnose: Carcinoma adenomatosum. 


26. 53 Jahre, XII para. Letzte Geburt vor 13 Jahren. Seit 4 Jahren Meno- 
pause, seit einem halben Jahre Leib dicker. Mannskopfgroßer, teils zystischer, teils 
solider Tumor rechts, 180° stielgedreht; höckriger Gallenblasentumor, keine Peritoneal- 
metastasen. Radikaloperation. Exitus nach 5 Monaten nach Bericht an „Gelbsucht 
und Leberkrankheit*. 

Mikroskopische Diagnose: Carcinoma adenomatosum. 


21. 41 Jahre, IV para. Letzte Geburt vor 8 Jahren. Seit 5 Monaten Amenorrhöe. 
Abmagerung, Leib dicker, Aszites, beide Ovarien fast hühnereigroß, solide, ausgedehnte 
Metastasen im Peritoneum. Tumor in der Gallenblasengegend. Abtragung des links- 
seitigen Tumors. Exitus nach 3 Monaten. 

Mikroskopische Diagnose: Carcinoma solidum simplex. 


III. Karzinome der Mamma. 


28. 60 Jahre, VIpara. Seit 20 Jahren Menopause, seit kurzem Leib dicker, 
geringe Schmerzen. In der rechten Mamma ein nußgroßer Knoten, in der Achselhöhle 
mehrere Drüsen. In der Haut der Achselfalte ein flacher derber Knoten. Aszites. 
Auf beiden Ovarien walnußgroße Knoten. Peritonealmetastasen. Probeexzision. Exitus 
nach einem Monat. 

Mikroskopisch solide, sich netzfürmig gegenseitig verbindende Epithelzellnester 
liegen in einem gering entwickelten Bindegewebe. Die Epithelien sind polyedrisch, 
verhältnismäßig klein, mit starken Atypien und zahlreichen Mitosen. Keine Drüsen- 
bildung. . 

Diagnose: Carcinoma solidum simplex. 

29. 54 Jahre, llI para. Vor einem Jahre an Mammakarzinom operiert. Seit 
einiger Zeit Leibschmerzen. Aszites. Links gänseeigroßer, rechts faustgroßer, solider 
Ovarialtumor. Keine Peritonealmetastasen. Radikaloperation. Exitus nach 4 Jahren. 
Nach Bericht des Arztes an Krebs des rechten Oberschenkelknochens. 

Mikroskopisch: Die Schnitte bestehen fast ausschließlich aus dichtgelagerten 
Epithelien mit starker Zellatypie. Das Bindegewebe ist sehr spärlich entwickelt. 

Diagnose: Carcinoma solidum medullare. 


IV. Karzinome des Uterus. 


30. 69 Jahre, IVpara. Vor 7 Jahren vaginale Uterusexstirpation wegen Ca. 
corporis. Vor 2 Jahren wegen Scheidenrezidiv röntgenbestrahlt. Bei der Operation 
fand sich ein faustgroßer Tumor, der von den bei der früheren Operation zurückgelassenen 
Ovarien ausgeht. Mastdarmwand vom Tumor ergriffen. Der Tumor läßt sich nicht 
vollständig abtragen. Exitus nach 3 Monaten. 

Mikroskopisch: Die Zellnester bestehen aus kleinen, rundlichen Epithelien, ohne 
erhebliche Zellatypie. Das Bindegewebe fehlt fast ganz. 

Diagnose: Carcinoma solidum medullare. 
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31. 59 Jahre, X para. Letzte Geburt vor 17 Jahren. Menopause seit 4 Jahren, 
immer gelegentlich Blutung. Aszites; links hühnereigroßer, rechts kastaniengroßer 
Ovarialtumor, ausgedehnte Netz- Douglas- und Mesenterialmetastasen. Carcinoma 
corporis uteri. Probeexzision aus dem linksseitigen Ovarialtumor und Abrasio. Am 
4. Tag post operationem Exitus an Embolie. 

Mikroskopisch: Während die Untersuchung des abradierten Materials das Bild 
des hochentwickelten Adenokarzinoms zeigt, ist das exzidierte Stück aus dem linken 
Ovarialtumor aufgebaut aus teils soliden, vielfach aber auch drüsigen Bildungen mit 
hochgradiger Atypie der Zellen. 

Diagnose: Carcinoma adenomatosum partim solidum. 

32. 66 Jahre, VlIpara. Letzte Geburt vor 22 Jahren. Seit 13 Jahren Meno- 
pause. In der letzten Zeit mehrfach starke Blutung. Aszites. Kindskopfgroßer, solider 
Ovarialtumor rechts. Zahlreiche Metastasen im Douglas und auf dem Peritoneum 
parietale. Blumenkohlartiges Karzinom des Collum uteri. Abtragung des rechts- 
seitigen Tumors und Exkochleation des Kollumkarzinoms. Exitus 3 Wochen post 
operationem. 

Mikroskopisch: Die exkochleierten Massen bestehen aus einem alveolär gebauten, 
soliden Karzinom mit mäßiger Bindegewebsentwicklung. In dem Ovarialtumor tritt 
das Bindegewebe noch mehr zurück, die Epithelien sind sehr polymorph. 

Diagnose: Carcinoma solidum medullare. 


33. 52 Jahre, ledig, Opara. Seit 2 Jahren Menopause, jetzt dreiwöchentliche 
Blatung, faustgroBer, linksseitiger und kindskopfgroBer, rechtsseitiger, solider Ovarial- 
tumor, auch die rechte Tube in einen Tumor verwandelt, Carcinoma colli uteri, in 
das Rektum durchgewachsen. Unvollstindige Radikaloperation. Exitus am 4. Tage 
post operationem an diffuser Peritonitis. 

Mikroskopische Diagnose: Sowohl im Kollum als in den Ovarialtumoren Carci- 
noma adenomatosum mit soliden Partien. 

Aus den mikroskopischen Beschreibungen geht hervor, wie verschieden 
das histologische Bild des metastatischen Ovarialkarzinoms ist. Wir fanden 
unter den 27 Karzinomen des Magens und der Gallenblase, die primar zweifels- 
ohne Drüsenkarzinome waren, nur 9 mal und unter Hinzuziehen zweier Gallert- 
karzinome 11 mal den drüsigen Charakter gewahrt ; 2mal fand sich das Bild des 
soliden medullàren Karzinoms, 6 mal das des Carcinoma solidum simplex, 1 mal 
das des Carcinoma scirrhosum und 7 mal das des Krukenbergtumors. Auf 
die letztere Form des Ovarialkarzinoms, dessen richtige Deutung verháltnis- 
mäßig lange Schwierigkeiten machte, wird in einem besonderen Abschnitt 
eingegangen werden. Es mag hier nur hervorgehoben sein, daß die in das 
Ovarium metastasierenden Magenkarzinome durchaus nicht immer, nach 
unseren Befunden nur in etwa einem Drittel der Fille, das Bild des 
Kruckenbergtumors zeigen. 

Viel diskutiert ist die Frage, auf welchem Weg die Metastasen im 
Ovarium entstehen. Da ein groDer Prozentsatz von metastatischen Ovarial- 
karzinomen von einem Tumor der Bauchorgane ausgeht, lag es nahe, an 
eine Implantation der Geschwulstzellen zu denken. Diese Ansicht vertreten 
vor allem Schauta, Polano, Ribbert. Für diese Entstehungsart müssen 
wir verlangen, daß das primäre Karzinom die Serosa durchbrochen hat 
und die Geschwulstzellen also mechanisch in die tiefer gelegenen Partien 
der Bauchhóhle gelangen können. Wenn nun auch die Uvarien einen be- 
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sonders günstigen Nührboden für Geschwülste darstelen mógen, so werden 
wir bei der Metastasenbildung durch Implantation doch meist auch eine 
Ansiedlung von Krebszellen auf der sonst so geeigneten Serosa der Bauch- 
hóhle verlangen müssen. Wir haben unsere Fälle nach diesem Gesichts- 
punkt durchgesehen und fanden unter den 27 Karzinomen des Magens und 
der Gallenblase, die Metastasen im Ovarium gesetzt hatten, in 12 Fällen 
= 44°/o keine Serosametastasen. Unter den Fallen mit Serosametastasen 
konnen natiirlich auch noch solche sein, bei denen die Metastasen erst 
wieder sekundár von den Ovarialtumoren ausgegangen sind. Die fehlenden 
Serosametastasen sprechen sehr für die besonders von Frankl vertretene 
Ansicht, daß das metastatische Ovarialkarzinom in der Hauptsache durch 
retrograden Transport auf dem Lymphwege entsteht. Frankl fand unter 
36 primären Ovarialkarzinomen ohne Metastasen nie Iymphatische Krebs- 
herde im Uterus und in den Tuben, ebensowenig bei 23 primären Ovarial- 
karzinomen mit Serosametastasen, dagegen konnte er in 12 Fällen von 
sicher metastatischen gastroenterogenen Ovarialkarzinomen 8 mal im Uterus 
und in den Tuben lymphatische Krebsherde feststellen. 

Wir sind der Überzeugung, daß sowohl auf dem Wege der Implanta- 
tion als dem retrograden Lymphweg Metastasen in den Ovarien entstehen 
können. Viel seltener dürfte aber der hämatogene Transport der Krebszellen, 
den das Karzinom im allgemeinen überhaupt nicht liebt, in Frage kommen. 

Für das primäre Mammakarzinom bleibt dagegen wohl in den meisten 
Fällen der hämatogene Weg, auf den Ribbert hinweist. Schmincke 
beschreibt zwar einen Fall von doppelseitigem, metastatischem Ovarial- 
karzinom bei primárem Mammakarzinom, in dem er die Zellverschleppung 
auf dem Weg des Peritoneums durch die perforierenden Lymphgefäße des 
Zwerchfells bei Pleurakarzinose annimmt. Wir glauben, den hämatogenen 
Weg in unserem einen Fall, in dem eine Metastase im Oberschenkelknochen 
nachgewiesen wurde, als alleinige Möglichkeit annehmen zu können. 

Metastasen von Uteruskarzinomen in das Ovarium entstehen entweder 
durch direktes Übergreifen nach Durchwachsung der Uteruswand oder auf 
dem Lymphweg. Auch der Transport durch das Tubenlumen wäre denkbar. 
Eine einwandfreie Entscheidung wird bei den vorgeschrittenen Fällen meist 
nicht mehr zu treffen sein. 

Im Anschluß an die Metastasen sei bemerkt, daß gelegentlich ein 
primäres Ovarialkarzinom Metastasen in den Magen setzen kann (Pfannen- 
stiel).. In keinem unserer Fälle haben wir dafür einen Anhaltspunkt ge- 
funden. Wir möchten ein metastatisches Magenkarzinom, ausgehend von 
einem primären Ovarialkarzinom als sehr seltenes Vorkommnis bezeichnen. 
Der Magen neigt überhaupt sehr wenig zu metastatischen Karzinomen, 
insbesondere wenn man das direkte Übergreifen von Karzinomen der 
Nachbarschaft in Abzug bringt. 

Aszites war bei den metastatischen Karzinomen in 63,3°/o, also wesent- 
lich häufiger als beim primären Ovarialkarzinom (38,6°/o) vorhanden. 
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Bezüglich des Alters, in dem die Patientinnen mit metastatischen 
Ovarialkarzinomen stehen, ergeben sich gewisse Abweichungen gegenüber- 
dem primären Karzinom. Nach Frankl liegt beim primären Ovarial-- 
karzinom das Maximum zwischen dem 41. und 50. Jahr und beim meta- 
statischen Karzinom zwischen dem 31. und 40. Jahr. Während nach unseren: 
Untersuchungen das Durchschnittsalter der primären Ovarialkarzinome bei 
50 Jahren liegt, fanden wir das Durchschnittsalter fiir metastatische- 
Karzinome bei 47,3 Jahren. Noch tiefer liegt das Durchschnittsalter der- 
jenigen metastatischen Ovarialkarzinome, die ihren Ausgang von den Bauch- 
organen nehmen, nämlich bei 44,5 Jahren, während erfahrungsgemäß über 
die Hälfte aller Magenkarzinome erst nach dem 60. Jahr auftreten. Ganz 
auffallend nieder ist das Durchschnittsalter der metastatischen Krukenberg- 
tumoren, es beträgt nur 39,5 Jahre. Das Gesamtdurchschnittsalter sämt- 
licher, metastatischer Ovarialkarzinome wird nach unseren Beobachtungen 
besonders durch die vom Uterus ausgehenden metastatischen Ovarial- 
karzinome hochgedriickt. Dieses liegt namlich bei 61,5 Jahren. Auch 
Offergeld kommt an Hand von 121 aus der Literatur gesammelten Fallen 
zu dem Ergebnis, daß das vom Uterus ausgehende metastatische Ovarial- 
karzinom vorwiegend jenseits der normalen Menstruationsgrenze zu finden 
ist. Das Uteruskarzinom, insbesondere das des Kórpers, ist eben eine Er- 
krankung des höheren Alters, während das Magenkarzinom doch verhältnis- 
mäßig häufig bei jungen Individuen vorkommt. 

Weshalb aber gerade der metastatische Krukenbergtumor in ver- 
hältnismäßig jungen Jahren sich entwickelt, bleibt ungeklärt, wie so manches. 
in der Geschwulstpathologie. 

An diesem niederen Durchschnittsalter der metastatischen Ovarial- 
karzinome, insbesondere der gastroenterogenen gegenüber demjenigen der 
primáren Ovarialkarzinome darf man nicht stillschweigend vorübergehen. 
Wir halten es für wahrscheinlich, daß das Ovarium in der Zeit, in welcher 
noch der OvulationsprozeB in ihm ablauft, verschleppten Krebszellen einen 
besseren Nährboden bietet, als es das atrophische Ovarium zu tun vermag. 
Der gesprungene Follikel ist bereits von Schauta als günstiger Ansiede- 
lungsort für implantierte Karzinomzellen angesprochen worden. Auch fiir 
den retrograden Transport der Krebszellen auf dem Lymphweg wird die 
lebhaftere Zirkulation im noch nicht atrophischen Ovarium. von Bedeu- 
tung sein. | 

Von unseren 22 primären Magenkarzinomen waren 5 amenorrhoisch, 
ohne in die Menopause eingetreten zu sein; davon lag bei 2 die Amenorrhóe- 
so kurz zurück, daß sie sehr gut auf die Ovarialtumoren bezogen werden 
kann. Von den 7 Krukenbergtumoreu dagegen hatte nur einer eine fünf- 
monatliche Amenorrhöe (Patientin erst 37 Jahre alt). 

Auffallend ist ferner, daß fast alle Frauen mit metastatischen Ovarial- 
karzinomen geboren haben. Frankl fand unter 18 metastatischen Ovarial- 
karzinomen 4 Nulliparae, dagegen waren von 65 primüren Ovarialkarzinomen. 
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25 steril. Unsere Ergebnisse sind noch in die Augen fallender. Während 
von 88 primären Ovarialkarzinomen 18 = 20,4°/o steril verheiratet waren, 
findet sich unter den 33 metastatischen Ovarialkarzinomen nur eine ver- 
heiratete sterile Frau — 3,03?/e. Der Unterschied ist so groß, daß er 
trotz der verhältnismäßig kleinen Zahl nicht unberücksichtigt bleiben kann. 
Wenn die Zahlen mit denjenigen Frankls nicht ganz übereinstimmen, so 
ist dies vielleicht darauf zurückzuführen, daß Frankl in seiner Zusammen- 
stellung nicht erwähnt, ob es sich stets um verheiratete, sterile Patienten 
gehandelt hat. 

Aus dieser Tatsache der ungestörten, sogar hohen Fertilität läßt sich 
der Schluß ziehen, daß Frauen mit vollständig normalen, jedenfalls nicht unter- 
entwickeltem Genitale mehr zu metastatischen Ovarialkarzinomen neigen. 

Trotz bestimmter klinischer Unterschiede wird es in den meisten 
Fállen unmóglich sein, ein metastatisches Ovarialkarzinom vor der Uperation 
zu diagnostizieren, sofern nicht ein Primártumor nachgewiesen werden kann. 
Auch dann bleibt differentialdiagnostisch immer noch die Möglichkeit der 
allerdings seltenen Multiplizität von Karzinomen bestehen. 

Wenn die Operation eines metastatischen Ovarialkarzinoms überhaupt 
von Erfolg begleitet sein will, muß natürlich neben dem ganzen inneren 
Genitalapparat, in dem sich nach den Franklschen Untersuchungen häufig 
mikroskopische Metastasen finden, auch der Primürtumor entfernt werden. 
Liegt dieser im Genitale selbst, so wird die Operation eher Aussicht auf 
Erfolg haben. Bei primáren Tumoren der Bauchorgane dagegen wird auch 
eine allenfallsige Magenresektion oder Cholecystektomie nur selten zur end- 
gültigen Heilung führen, da die Karzinomzellen schon viel zu weit aus- 
gesät sind. Noch aussichtsloser ist die Operation der metastatischen Ovarial- 
karzinome nach primärem Mammakarzinom entsprechend der meist statt- 
gefundenen, hämatogenen Verbreitung. Als Vorbeugungsmittel gegen 
metastatische Ovarialkarzinome empfehlen einige Autoren, so Perrin, 
Schenk und Sitzenfrey bei jedem Magenkarzinom die Ovarien zu ent- 
fernen. Ob dieser Standpunkt berechtigt ist, mag dahingestellt bleiben. 
Bei jugendlichen Individuen, bei denen allerdings die Gefahr einer Ovarial- 
metastase größer ist, wird man sich ungern entschließen, die Ovarien eines 
vollständig normalen Genitales zu entfernen. 

Trotz der geringen Aussicht auf Heilung beim metastatischen Ovarial- 
karzinom wird man häufig genug zur Operation schreiten, einerseits weil 
die Diagnose „metastatischer Ovarialtumor“ nicht gesichert ist und anderer- 
seits, um die Beschwerden der Patientinnen, die durch die Größe der 
Tumoren und den begleitenden Aszites hervorgerufen werden, wenigstens 
vorübergehend zu lindern. 

Als Operationsmethode kommt nur die Laparatomie in Betracht. 
Unsere Erfolge sind überaus schlecht. Von den 33 Fällen starben primär 
3 = 9,09%o0. Wenn die primäre Mortalität geringer ist, als diejenige der 
malignen Tumoren insgesamt (13,4°/o), so erklärt sich dies dadurch, daß 
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mehrfach nur kurze Eingriffe (Probelaparatomie) vorgenommen wurden. 
Von sámtlichen, metastatischen Karzinomen lebt zur Zeit nur noch eine 
Patientin, bei der die Operation erst 4 Monate zurückliegt. Die übrigen 
sind im Durchschnitt nach 9,4 Monaten gestorben, die meisten nach 2 bis 
4 Monaten. 

Ob nach der Operation noch ein Versuch mit Röntgenstrahlen ge- 
macht werden soll, bleibt dem Geschmack des Einzelnen überlassen. Unsere 
Erfolge mit Röntgenbestrahlung bei malignen Ovarialtumoren sind so wenig 
ermutigend, daß man, ohne etwas zu versäumen, beim metastatischen Ovarial- 
karzinom davon absehen kann. 


Der Krukenbergtumor. 

Der Krukenbergtumor wird jetzt zumeist als metastatisches Karzinom 
angesprochen. Von Krukenberg selbst wurde. er aber zuerst als primärer 
Ovarialtumor beschrieben und nach dem Vorschlag Marchands als 
Fibrosarcoma mucocellulare carcinomatodes bezeichnet. Seit die Häufig- 
keit seiner metastatischen Natur erkannt ist, neigen zahlreiche Autoren 
dazu, ihn ausschließlich als metastatischen Tumor aufzufassen (z. B. Ulesco- 
Stroganoff). Es sind jedoch eine ziemliche Anzahl derartiger Tumoren 
beschrieben, bei denen die primäre Entstehung im Ovarium nachgewiesen 
ist, so von Schenk, der die Diagnose durch die Sektion bestätigen konnte, 
ferner berichtet Fischer über zwei geheilte Fälle. 

Auch die Karzinomnatur des Krukenbergtumors ist nicht allgemein 
anerkannt. Outrebridge und Fischer halten die Tumoren für Sarkome, 
Pfannenstiel rechnet sie zu den Kombinationsgeschwülsten. Schlagen- 
haufer und Wagner dagegen sprechen sie als Karzinome an. 

Das histologische Bild des Krukenbergtumors ist trotz seiner in die 
Augen springenden Eigentümlichkeit nicht einheitlich und daraus erklärt 
zich auch, weshalb sie von verschiedenen Autoren bald unter die epithelialen, 
bald unter die bindegewebigen Geschwiilste eingereiht werden. Der Befund 
einer sarkomatósen Entartung des urspriinglich nur mitgewucherten, nicht 
zum eigentlichen Tumor gehórenden Bindegewebes ist nach unseren Unter- 
suchungen verhältnismäßig selten, so daß darauf die Diagnose Krukenberg- 
tumor nicht aufgebaut werden darf. Meist finden wir ein ziemlich stark 
entwickeltes Bindegewebe, in das Ketten von epithelialen Zellen, die sehr 
oft die charakteristische Siegelringform zeigen, eingelagert sind. Oft liegen 
diese Zellen auch scheinbar ganz isoliert im Bindegewebe, gelegentlich finden 
sich dann wieder größere Komplexe aus großen, epithelialen, blasigen Zellen, 
die entfernt an Hypernephrome erinnern. Die Siegelringform der Zellen 
ist aber keineswegs ausschließlich vorhanden, manchmal sind die epithelialen 
Zellen auffallend klein, mit spärlichem Protoplasma und reihen sich in 
Perlschnurform aneinander, so daß ähnliche Bilder entstehen, wie sie beim 
Endotheliom beschrieben werden. Deshalb dürften auch teilweise die in 
der Literatur beschriebenen Endotheliome, worauf insbesondere Frank! 

Würzburger Abhandlungen. Bd. 21, H. 9. 23 
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hinweist, als Krukenbergtumoren aufzufassen sein. Drüsenbildung ist spár- 
lich; wenn sie vorhanden ist, handelt es sich meist um kleine, atypische 
Drüsenschlàuche; doch kommen gelegentlich auch zystisch erweiterte Partien 
vor. Der Befund von drüsigen Bildungen im krukenbergtumor beweist 
uns, daB es sich hier nur um eine Variation eines ursprünglich drüsig 
angelegten Karzinoms handelt. 


Dieses wechselnde, histologische Bild gab Anlaß zu einer verschiedenen 
Nomenklatur. Die auf Marchand zurückgehende Bezeichnung Fibro- 
sarcoma mucocellulare carcinomatodes hat dieser selbst in Carcinoma 
mucocellulare umgewandelt. Die Bezeichnung von Fischer und Outre- 
bridge als Sarkome haben wir schon erwähnt.. Den Krukenbergtumor 
schlechthin in als Carcinoma ovarii metastaticum zu benennen, ist wegen 
der sicher gestellten primaren Tumoren ebenfalls nicht angángig. Wir 
móchten uns der Bezeichnung Carcinoma mucocellulare mit oder ohne 
sarkomatóse Degeneration, die allerdings auch nicht immer ganz zutreffend 
ist, anschließen. 


Im Anschluß an diese Auseinandersetzungen sollen die von uns 
beobachteten Krukenbergtumoren, deren metastatische Natur nicht zu be- 
weisen war, und ein Fall von primärem Krukenbergtumor kurz beschrieben 
werden. Die metastatischen Krukenbergtumoren sind bereits bei den 
metastatischen Ovarialkarzinomen unter Nr. 16—22 erwähnt. 


Von insgesamt 11 Krukenbergtumoren ist die metastatische Natur 
bei 3 nicht zu beweisen: 


1. 30jährige IIpara. Zunehmendes Schwächegefühl, bemerkt Geschwulst im 
Leib. Aszites; rechts kindskopfgroßer, links mannskopfgroßer, größenteils solider, 
markiger Tumor. An einzelnen Stellen ganz kleine, mit gallertigem Inhalt erfüllte 
Höhlen. Im Douglas zahlreiche kleine Metastasen, ebenso auf dem Cökum. Abtragen 
beider Tumoren. Exitus nach 3 Wochen. 

Mikroskopisch: AuBerordentlich mannigfaltige Bilder. In dem einen Schnitt 
finden sich kleine Drüsenbildungen, in einem anderen Schnitt liegen im Bindegewebe 
oft einzeln eingesprengt ausgesprochene Siegelringzellen, in einem dritten Schnitt ist 
der epitheliale Charakter überhaupt nicht melir zu erkennen. Hier liegen zwischen 
spärlich entwickeltem Bindegewebe ausgedehnte Schleimmassen, so daß man fast den 
Eindruck eines Myxoms bekommt. 

Diagnose: Carcinoma mucocellulare. 


2. 44 Jahre, ledig. Periode o. B. Schmerzen im Leib, Stuhlbeschwerden, Odem 
des rechten Beines. Aszites. Rechts kindskopfgroBer, solider, breit an den groBen GefüBen 
ansitzender Tumor ; links doppeltfaustgroDer, solider Tumor, zahlreiche Netzmetastasen, 
Abtragung des linksseitigen Tumors. Exitus nach 2 Monaten. 

Mikroskopisch: In ziemlich reichlich entwickeltem, kernarmem, etwas ödematösem 
Bindegewebe liegen Epithelzellnester, deren Zellen ziemlich klein sind und vielfach 
Siegelringbildungen darstellen. Keine Drüsenbildung. 

Diagnose: Carcinoma mucocellulare. 


3, 06 Jahre, IV para. Seit 4 Jahren Menopause. Scelimerzen im Leib, der seit 


D Wochen dicker wurde. Aszites. Beiderseits faustgroße Tumoren, solid; ausgedehnte 
Metastasen im Netz und auf dem Peritoneum. Probeexzision. Exitus nach 4 Monaten. 
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Mikroskopisch: Außerordentlich polymorphe Epithelien liegen in einem nicht 
sehr kernreichen Bindegewebe. Vielfach Siegelringzellen. Gelegentlich Drüsenbildung. 

Diagnose: Carcinoma mucocellulare. 

Wenn die primáre Natur dieser 3 Krukenbergtumoren keineswegs zu 
beweisen ist, so glauben wir folgenden Tumor als primür auffassen zu dürfen. 
Er schlieBt sich an die von Schenk, Glockner, Schottlànder, Frankl 
beschriebenen primáren Krukenbergtumoren an: 


4. 56 Jahre, ledig. Seit 14 Jahren Menopause. Seit 3 Wochen Leib dicker, 
beide Ovarien in faustgroße, solide Tumoren umgewandelt, keine Peritonealmetastasen, 
Radikaloperation. Nach Bericht 6 Jahre nach der Operation Wohlbefinden, also wohl 
sicher primäres Ovarialkarzinom. 

Mikroskopisch: In reichlich entwickeltem Bindegewebe liegen in schmalen Ketten 
epitheliale Zellen, die häufig Siegelringform zeigen. Ab und zu Drüsenbildung. 

Diagnose: Careinoma mucocellulare. 


Fibrom und Fibromyom. 

Wir verstehen unter Fibromen gutartige Geschwülste, deren Gewebe 
aus Bindegewebszellen, der von diesen gebildeten, faserigen Zwischensub- 
stanz und aus Gefäßen besteht. Während Krömer noch histogenetisch 
das eigentliche Ovarialfibrom vom Fibrom des Corpus luteum (Rokitansk y) 
abtrennt, steht heute wohl die Mehrzahl der Autoren dem Letzteren ab- 
lehnend gegenüber, zumal der Nachweis für die Richtigkeit dieser Entstehung 
bisher nicht gelungen ist. Das eigentliche Ovarialfibrom nimmt aller Wahr- 
scheinlichkeit nach seinen Ursprung vom Ovarialstroma, in das es sehr 
háufig diffus übergeht, so daß man es in Ermangelung einer Kapsel nur 
schwer ausschálen kann. Krömer hält die Entstehung eines Fibroms auf 
dem Boden eines Eierstockhämatoms für gut möglich, da ähnliches bei 
Bauchdeckenhaematomen von Pfannenstiel beobachtet wurde. Nach 
Aschoff spielt die kongenitale Anlage eine große Rolle, jedenfalls ist eine 
erbliche Dispositionsübertragung wissenschaftlich sichergestellt. Eine scharfe 
Abgrenzung vom Fibrosarkom ist in manchen Fällen sehr schwer, wenn 
nicht unmöglich. Es gibt jedenfalls Tumoren dieser Gruppe, die wir im 
pathologisch-anatomischen Sinne als maligne bezeichnen müssen, wo uns 
jedoch der klinische Verlauf zeigt, daß es sich vielleicht um ein zellreiches 
Fibrom handelte. Wir haben in allen Fällen nur das histologische Bild 
als maßgebend für die Beurteilung, ob maligne oder benigne betrachtet, 
glaubten aber doch auf diese Schwierigkeit hinweisen zu müssen. 

Fibromyome weisen neben den bindegewebigen Elementen als inte- 
grierenden Bestandteil glatte Muskulatur auf. Diese entstammt entweder 
den ins Ovarium einstrahlenden Ligamentfasern, die vielleicht zum Teil 
identisch sind, mit den nach Pfannenstiel in der Markschicht des Eier- 
stockes vorkommenden Muskelelementen oder sie entstammen nach Ansicht 
einiger Autoren der Umhüllung der Gefäße. 

Die Häufigkeit der Ovarialfibrome mit Einschluß der Fibromyome 
beträgt nach Pfannenstiel 2°/, aller Eierstockstumoren. Krämer ei 

23* 
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für GieBen 1,7?/, berechnen, Lippert hat 1,72°%,, Ravano 1,43°/,, 
Olshausen 2%,, Orthmann 1,9%,. Wir selbst hatten unter 682 
Ovarialtumoren 15 Fibrome = 2,2?/,, davon 3 Fibromyome. Sie waren 
sämtlich einseitig. Basso hat unter 45 aus der Literatur zusammenge- 
stellten Fállen nur 3 doppelseitige zu verzeichnen, Lippert von seinen 
11 Fàllen keinen. Ravano von 10 einen. Von unseren Fibromen waren 
9 kombiniert mit je einem Pseudomucinkystom und Dermoidkystom der 
anderen Seite, sowie einem Kystoma serosum simplex der gleichen Seite. 

Größen von einer Kastanie bis zu einem Kindskopf wurden beobachtet, 
vorherrschend war die eines Hühnereies. Die Oberfläche war meist höckerig, 
die Konsistenz vorwiegend derb, bei etwas glänzender, faseriger Schnittfläche. 

Intraligamentäre Entwicklung haben wir keinmal aufgezeichnet, was 
den sonstigen Beobachtungen entspricht. Meist findet man im Gegenteil 
einen gut ausgebildeten, nicht selten sogar langen Stiel. 

Die Beschwerden waren verhältnismäßig gering. Im Vordergrund 
standen Leibschmerzen, sowie Störungen der Periode und von seiten der 
Blase. In 3 Fällen fühlte die Patientin die Geschwulst selbst. Meist be- 
ginnt die Geschwulst erst Störungen hervorzurufen, wenn sie eine gewisse 
Größe erreicht hat, so daß manche Patientinnen in Anbetracht des sehr 
langsamen Wachstums jahrelang beschwerdelos ein Ovarialfibrom mit sich 
herumtragen können. 

Das Alter steht nach Ansicht der meisten Autoren (Pfannenstiel, 
Lippert, Glockner u. a.) in keinem Verhältnis zum Auftreten des 
Fibroms. Dem möchten wir uns ebenfalls anschließen. Basso nimmt 
auf Grund seiner Statistik ein bevorzugtes Alter von 26 bis 30 Jahren an. 


Wir hatten zwischen 21 — 30 J. . . . . . . . 4 Patientinnen, 
5 31 —40 ,,41— 50, u. 51 — 60 je 3 Patientinnen, 
5 61—70 ,,71—20. . . . jelPatientin. 


Die Jüngste war 26, die Alteste 78 Jahre alt. Das Durchschnitts- 
alter betrug 41,4 Jahre. 

Von 12 Patientinnen — 3 fallen wegen fehlender Angaben für die 
Statistik fort, — haben 9=175°/, geboren. Davon 6=50°/, mehr als ein 
Kind. Nicht geboren haben 3=25°/,, die sämtlich verheiratet waren. 
Nach Lippert hatten 63,63 °/, aller Patientinnen geboren. Nicht geboren 
haben 22,22°/, der Verheirateten. Eine Beeinträchtigung der Fruchtbar- 
keit liegt also bei einseitigen Tumoren nicht vor. 

Während des Bestehens des Tumors war die Periode: 

in 7 Fällen regelmäßig, 

in 1 Fall bestanden Menorrhagien, 

in 1 Fall Amenorrhöe (hier war das Fibrom der 32jährigen Patientin 

mit einem Pseudomucinkystom der andern Seite kombiniert), 
in 1 Fall war die Periode unregelmäßig. 
4 Patientinnen befanden sich bereits in der Menopause. 
In 1 Fall fehlten die entsprechenden Angaben. 
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98,6 ٩/و‎ der 14 zugrunde gelegten Tumoren sind also erst in der 
Menopause zur Beobachtung gekommen. Von den übrigen war die Periode 
in 70°/, regelmäßig. 

Lippert fand in 36,36°/, unbeeinflußte Periode. Die erste Periode 
trat durchschnittlich mit 16 Jahren auf. 

Von Komplikationen sind zu erwähnen: 

Einmal Gravidität. Der Tumor bildete ein Geburtshindernis und gab 
die Veranlassung zu einer Sectio caesarea. 

Viermal d. h. in 26,6°/, fand sich ein Uterusmyom, viermal = in 
26,6°/, bestanden Adhäsionen und zweimal = in 13,3°/, waren die Tumoren 
stielgedreht und zwar einmal 360° und einmal 4mal 360%. In 5 Fällen 
= 309%, waren keine Komplikationen vorhanden. Von Krömer ist schon 
auf die Häufigkeit der Kombination von Ovarialfibromen mit Uterusmyomen 
hingewiesen worden. Adhäsionen verzeichnet Lippert in 27,28°/,. Stiel- 
drehung wird von Ravano in 20°,, von Lippert in 36,36°/, der Fälle 
beobachtet. Auffallend ist der Umstand, daß kein einziger unserer Fälle 
von Aszites begleitet war, der von Glockner als eine sehr häufige Kom- 
plikation bezeichnet wird. Lippert hat beim Material der gleichen Klinik 
in 72,7°/, der Fälle Aszites. Auch Krómer, Pfannenstiel, Ravano, 
Elfer, Calmann haben diese Tatsache konstatiert. Wir können uns 
diese Differenz in der Beobachtung nicht erklären. 

Auch die von mehreren Autoren beschriebene Fibromkachexie konnten 
wir andeutungsweise nur in einem Falle beobachten. 

Sämtliche Fälle wurden laparatomiert mit einer primären Mortalität 
von 0۷/۵۰ Sie beträgt bei Lippert zwar 9,09, darf aber, da es sich bei 
der geringen Zahl nur um einen Todesfall handelt, nicht als Maßstab 
genommen werden. Bei Ravano beträgt sie ebenfalls 0?/,. 

Die Durchschnittsaufenthaltsdauer von 14 glatt geheilten Fällen beträgt 
17,9 Tage. In einem Falle war die Rekonvaleszenz durch eine Lungen- 
embolie gestört. Aufenthaltsdauer 40 Tage. 


Sarkome. 

Die Häufigkeit der Sarkome unter den Ovarialtumoren schwankt bei 
den einzelnen Autoren ziemlich beträchtlich. Pfannenstiel fand 5,38 9/,, 
Jungmann 4,7%,, Stauder 6,78%,, Mauthner 1,6%,, Ravano 
4,29°%/,, Ekler 1,8%,, Lippert 2,551%,, v. Velits 7,5%,, Schroder 
1,6%, Sarkome unter den Ovarialtumoren. Heine berechnet aus einer 
Sammelstatistik von 827 Ovarialtumoren 3,87 */, Sarkome. 

Unter 682 hier beobachteten Ovarialtumoren fanden wir 22 Sarkome 
= 3,2%. 

Wir haben die Sarkome nach ihrem histologischen Aufbau eingeteilt 
in Spindelzellen-, Rundzellen- und Gemischtzellige Sarkome (einschlieBlich 
Riesenzellensarkome). Von den 22 Sarkomen waren: 
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Spindelzellensarkome . . . . . . . . 12 
Rundzellensarkome . . . . . . . . . 6 
Gemischtzellige Sarkome . . . . . . . 4 


Wir kónnen also an unserem Material die Feststellung Frankls, 
Mauthners u. 3. von der Minderheit der ausgereifteren Formen (Spindel- 
zellensarkome) gegenüber den unreiferen Formen nicht bestätigen. Auch 
Glockner und Lippert fanden unter ihren Sarkomen vorwiegend Spindel- 
zellensarkome. Es bedarf hierzu der Bemerkung, daß wir mit der Diagnose 
Spindelzellensarkom sehr vorsichtig waren, und sie nur bei einwandfreier 
histologischer Struktur gestellt haben, kann doch die Abgrenzung eines 
Spindelzellensarkoms von einem zellreichen Fibrom gelegentlich erhebliche 
Schwierigkeiten bereiten. Unter den Spindelzellensarkomen befindet sich 
ein Myxosarkom (19 Jahre, doppelseitig, mit Metastasen; unvollständig 
operiert, Exitus 7 Monate post operationem). Wir führen es unter den 
Spindelzellensarkomen, da wir eine schleimige Degeneration des ursprüng- 
lichen Spindelzellensarkoms annehmen. Eine Schleimfärbung wurde bei 
der Untersuchung nicht gemacht. Sie später nachzuholen war unmöglich, 
da das Material nicht mehr vorhanden war. 


Auch die Angaben über das doppelseitige Auftreten der Sarkome 
sind nicht einheitlich, was vor allem auf die meist kleine Zahl zurückzu- 
führen ist. Katzenstein fand in 26,9°/,, Lippert in 12,5°',, Heinrichs 
in 28,5°/,, Stauder in 35°/,, Pick in 39,5°/,, Wermuth in 26,9°%,, 
Ravano in 43,3°/, doppelseitige Ovarialsarkome. Von unseren 22 Sar- 
komen waren 9 = 40,9°/, doppelseitig. Die Unterschiede in den einzelnen 
Formen sind unbedeutend und kónnen wegen der Kleinheit des Materials 
keine Verwendung finden. 


Allgemein ist das verhältnismäßig niedere Alter der an Ovarıalsarkom 
erkrankten Patientinnen aufgefallen. Maligne Ovarialtumoren bei Kindern 
sind fast ausnahmslos Sarkome. Hubert konnte aus der Literatur 200 
Ovarialsarkome bei Kindern zusammenstellen, wovon sogar 6 auf Föten 
fielen. Nach Temesvary beträgt das Durchschnittsalter der Sarkome 
32 Jahre. Zangemeister glaubt ein Maximum z. Zt. der Pubertät und 
des Klimakteriums feststellen zu können. Bei unseren 22 Sarkomen ergibt 
sich ein Durchschnittsalter von 42,7 Jahren. Interessant ist, wie verschieden 
das Durchschnittsalter der einzelnen Formen ist. Wir fanden: 

Bei den Rundzellensarkomen ein Durchschnittsalter von 27,5 J. 

Jüngste 15 Jahre, Älteste 57 J. 

.  ». Spindelzellensarkomen ein Durchschnittsalter von 45,7 J. 
Jiingste 19 Jahre, Alteste 69 J. 

Gemischtzellig. Sark. ein Durchschnittsalter von 52,2 J. 
Jiingste 31 Jahre, Alteste 72 J. 

Es tritt hier offenkundig zutage, daß die unreife Form des Rund- 
zellensarkoms besonders das jugendliche Lebensalter bevorzugt. Gleichzeitig 
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móchten wir aus diesem Ergebnis auch einen Schluf auf das rasche Wachs- 
tum der unreifen Sarkome ziehen. 


Unsere 29 Sarkome verteilen sich auf die einzelnen Dezennien 


. Jahre 


folgendermaBen: 


Rundzellensarkome: 
zwischen dem 10.—20 


P „ 21.—30. . 
‘ , 3140. . 


e » 41.—50. 


۲ , 51.—60. 


. Jahre 


Spindelzellensarkome: 
zwischen dem 10.—20 


4 » 21.—30. 


۱ . 81.—40. 
: - 41.50. 
: . 51.—60. 
, , 61.—10. 


. dahre 


Gemischtzellige Sarkome: 


zwischen dem 10.—20 
a . 21.—30. 

g . 31.—40. 

s . 41.—50. 

s . 51.—60. 

S „ 61.—70. 

, 411.—80. 


Alle Sarkome auf die einzelnen Dezennien verteilt ergeben folgendes Bild: 


3—50 ° 
1 — 16,61 ۱۵ 
1 — 16,61 *j, 
0= 0 ° 
1 = 16,67], 
Les 3,36 Yla 
2 — 16,66 ?;, 
2 — 16,66%, 
2 = 16,66%, 
2 — 16,66 */, 
3=2 Y, 
۳2.0 ©, 
0 = o 
1=2 % 
0— 0 M, 
1-25 0, 
1 = 25 h 
1= 5 9%, 
4 = 18,18 "J, 

= 13,64%, 
4 = 18,18 9f, 
2 == 9,10%, 
4 = 18,180, 
4 — 18,18%, 
1 — 4,54 


. Jahre 


zwischen dem 10.—20 
. 21.—30. 

31.— 40. 

41.— 50. 


7 . 91.— 60. 


61.— 0. 


” 


۱ , 71.—80. 


Irgendwelche Zusammenhänge zwischen Ovarialsarkom und Fertilitat 
besonders in dem Sinne, daB bei sterilen Frauen eher ein Ovarialsarkom 


Mauthner da- 


zur Entwicklung gelangt, konnten wir nicht feststellen. 


gegen fand unter 11 Fällen 6 Nullipara und schließt daraus auf eine er- 
höhte Disposition bei Infantilen, wie sie auch Borst annimmt. Dadurch, 
daB das Ovarialsarkom, insbesondere das Rundzellensarkom, in verhältnis- 
mäßig frühen Jahren auftritt, ist es gegeben, daß eine grüßere Anzahl von 


Man kann daraus deshalb 


Kranken überhaupt nicht verheiratet waren. 


304 E. STÜBLER u. TH. BRANDESS, [56 


nicht den Schluß ziehen, daß die Frauen weniger fertil waren. Von 16 
an Ovarialsarkom erkrankten Frauen waren 8 verheiratet. Von diesen 
hatten 7 geboren, eine war steril. Die letzte Geburt lag überall minde- 
stens 1—3 Jahre zurück. 


Was den Eintritt der ersten Periode betrifft, so stehen uns nur 
10 Fälle zur Verfügung, da bei den übrigen die nötigen Angaben fehlten. 
5mal trat die Periode zwischen dem 14. und 16. Jahr und 5 mal zwischen 
dem 16. und 17. Jahr auf. Einmal kam das Sarkom — ein einseitiges 
Rundzellensarkom -— bei einer l5jährigen Patientin schon vor der Menarche 
zur Beobachtung. Unter 17 Fällen mit genügenden Angaben hatte sich 
das Sarkom 10mal = 55,5%o in der Zeit der Geschleclitsreife ent- 
wickelt (davon 8 mal doppelseitig und 7mal einseitig). In 7 Fällen = 39°/o 
war das Sarkom erst in der Menopause zur Entwicklung gekommen (2 mal 
doppelseitig und 5mal einseitig). Bei 10 Sarkomen, die sich in der Zeit 
der Geschlechtsreife entwickelt hatten, war die Periode 7 mal regelmäßig 
(ein doppelseitiges und 6 einseitige Sarkome). Bei je einem einseitigen 
und einem doppelseitigen Sarkom bestanden Metrorrhagien, die in beiden 
Fällen sehr wohl klimakterisch sein konnten. Nur einmal bestand und 
zwar bei einem doppelseitigen Sarkom Amenorrhóe. Aus diesen Beobach- 
tungen läßt sich also, soweit es die kleinen Zahlen erlauben, der Schluß 
ziehen, daß ein Abhängigkeitsverhältnis zwischen dem Auftreten der ersten 
Periode und einem Ovarialsarkom nicht besteht. Die verhältnismäßig geringe 
Zahl der in der Menopause zur Beobachtung gekommenen Ovarialsarkome 
(399/o gegenüber 70?/o der adenomatósen und soliden Karzinome) hängt 
mit dem niederen Durchschnittsalter der Ovarialsarkome zusammen. 


Die Beschwerden waren bei den Ovarialsarkomen dieselben wie bei 
den Karzinomen, weshalb wir auf diesen Abschnitt verweisen. 


Bei 22 Sarkomen war nur 2mal — in 9?/o Aszites vorhanden. Von 
sonstigen Komplikationen fanden wir: 
Verwachsungen: | 8mal — in 36 9/o 
Metastasen : 1 mal — in 32?/o 
Uterusmyome: 3mal = ۱۳ 0 
Stieldrehung: 3mal — in ۰ 


Sämtliche Sarkome wurden durch Laparatomie entfernt: dabei konnte 
in 2 Fällen nur Probelaparatomie mit teilweiser Exzision vorgenommen 
werden. Es waren also 10°/o der Sarkome inoperabel. Diese beiden Fälle 
betrafen je ein doppelseitiges Spindelzellensarkom und ein doppelseitiges, 
gemischtzelliges Sarkom. Bei den restlichen, doppelseitigen Sarkomen wurden 
3mal beide Adnexe abgetragen, 4mal Radikaloperation ausgeführt. Bei 
den 13 einseitigen Sarkomen wurden 9mal je die erkrankten Adnexe ent- 


fernt, einmal beide Adnexe abgetragen und 3mal Radikaloperationen aus- 
geführt. 
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Die primáre Mortalitát betrug 6 =27,2%/o darunter 4 doppelseitige 
und 2 einseitige Tumoren. Die primäre Mortalität in ihrer Abhängigkeit 
von der Operationsmethode geht aus folgender Tabelle hervor: 





Probe 

















Radikal- Doppelseitige Einseitige 
operation Ovariotomie Ovariotomie laparotomie 
| | 
Doppelseitige Sar- | 
kome . . . . 1 | 2 | 0 1 
Einseitige Sarkome 1 | 0 1 0 
۱ | | 





Die Zahlen sind zu klein, als daß daraus Schlüsse gezogen werden 
könnten. Wir verweisen auf die gleiche Tabelle bei den Karzinomen, die 
ja ähnliche Verhältnisse bieten. 


Die primäre Mortalität war bedingt: 


4mal durch Peritonitis, 
1mal ,  Pneumonie, 
1mal ,  Kachexie. 


Von den 16 primár geheilten Sarkomen sind bis jetzt 8 gestorben 
(4 doppelseitige und 4 einseitigeJ. Nach den Berichten der Angehórigen 
war der Exitus 2 mal (nach 8 und 10 Jahren, beide einseitig) nicht durch 
ein Rezidiv bedingt, wührend die übrigen 6 einem Rezidiv erlagen. Das 
Auftreten des Rezidivs, bzw. der Eintritt des durch das Rezidiv bedingten 
Todes geht aus folgender Tabelle hervor: 














| Doppelseitige Einseitige 
Sarkome Sarkome 
Operationen bis 1 Jahr zurückliegend . . . . . 3 | 1 
ee ee 
A ln ME m 


Wie aus unserer wesentlich größere Zahlen enthaltenden Statistik 
über das Auftreten des Rezidivs bei Ovarıalkarzinomen hervorgeht, können 
wir Patientinnen mit malignen Ovarialtumoren als geheilt betrachten, wenn 
nach den ersten 3 Jahren nach der Operation kein Rezidiv zur Beobach- 
tung kam. Wir haben nach diesem Gesichtspunkt auch diejenigen operierten 
Sarkome als fraglich geheilt bezeichnet, bei denen die Operation nicht 
mindestens 3 Jahre zurücklag. 
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Daraus ergibt sich folgende Tabelle fiir die noch 8 Uberlebenden: 


Rezidiv lebt 


Fraglich E 


geheilt | Rezidivfrei 









Doppelseitige Sar- 


kome . . . . 1 0 | 1 
Einseitige Sarkome 0 ۱ 1 ۱ 5 
1 | 1 | 6 


Von sämtlichen 22 Sarkomen sind also 8 einschließlich der 2 an 
interkurrenten Erkrankungen Verstorbenen und abzüglich des 1 fraglichen 
Falles geheilt. Das entspräche einem Prozentsatz von 36,4. Unter diesen 
8 geheilten Sarkomen waren 7 einseitig und eines doppelseitig. Berechnen 
wir jedoch die Zahlen der geheilten Fälle auf die operablen Sarkome (20), 
so ergibt sich eine Heilungsziffer von 40°/o. 


Besonderes Interesse beansprucht die Operationsmethode in bezug auf 
die Heilung. Während von fast allen Autoren die vaginale Operation zu- 
gunsten der abdominalen abgelehnt wird, herrscht über die Frage, welche 
Teile des Genitalapparates mit dem Tumor entfernt werden sollen, keine 
Einigkeit. Um Wiederholungen zu vermeiden, verweisen wir auf die 
betreffenden Ausführungen bei den Karzinomen. Speziell für die Sarkome hat 
sich Zangemeister dahin ausgesprochen, daß die Resultate bei der doppel- 
seitigen Ovariotomie einseitiger Sarkome etwas besser sind, daß jedoch 
der Unterschied gegenüber der einseitigen Ovariotomie nicht so beträchtlich 
ist, um sich bei jungen Patientinnen nicht zu entschließen, das gesunde 
Ovarium zuriickzulassen. Mauthner empfiehlt von vornherein die ein- 
seitige Ovariotomie. 


Bei 11 einseitigen Sarkomen — 2 primär gestorbene sind abgezogen 


— wurde 
2 mal radikal operiert, 


1 mal doppelseitig ovariotomiert, 
8mal einseitig ovariotomiert. 

Nehmen wir die Radikaloperation und die doppelseitige Ovariotomie 
zusammen, was insofern berechtigt ist, als die Hauptgefahr vom anderen 
Ovarium droht, so ergibt sich eine Heilungsziffer von 66,7?/o gegenüber 
einer von 62,5?/o bei einseitiger Ovariotomie. Es zeigt sich also, daB bei 
einseitigen Ovarialsarkomen die Ergebnisse durch doppelseitige Ovariotomie, 
auch mit gleichzeitiger Entfernung des Uterus, nicht wesentlich besser sind, 
als bei einseitiger Ovariotomie. Deshalb scheint es wohl berechtigt, besonders 
im Hinblick auf das oft jugendliche Alter der Patientinnen bei einseitigen 
Ovarialsarkomen von einem radikalen Vorgehen abzusehen und sich mit 
der einseitigen’ Ovariotomie zu begnügen. Ob bei den doppelseitigen 
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Ovarialsarkomen die doppelseitige Ovariotomie schlechtere Ergebnisse zeitigt, 
als die Radikaloperation, läßt sich an Hand unseres Materials nicht beleuchten, 
da von sämtlichen doppelseitigen Sarkomen nur eines — durch Radikal- 
operation — geheilt wurde. 

Um ein Licht darauf zu werfen, welche Formen des Ovarialsarkoms 
durch Operation die gróBte Aussicht auf Heilung haben, stellen wir die 
geheilten 8 Fálle zusammen: 





I einseitig — 
doppelseitig 









Operations- 


Sarkomart methode 


Gestorben 








einseitig | linksseit. Ovariot. | gestorben an inter- 
kurrenter Er- 


1. Spindelzellensarkom 


krankung 
2. i " ^ ۱ gestorben an inter- 
41,6 %o kurrenter Er- 
krankung 
3 " doppelseit. و‎ 
4 ‘ doppelseitig | Radikaloperation 
5. ; einseitig | linksseit. Ovariot. 
"TT 6. Rundzellensarkom ٩ rechtsseit. „ 
GE ( 1. S a Radikaloperation 
Së 8. و‎ 
ee { Sarkom : linksseit. Ovariot. 


Diese, wenn auch kleinen Zahlen bestütigen die auch von anderer 
Seite beobachtete geringere Bösartigkeit der Spindelzellensarkome. 

Von den geheilten Patientinnen hat eine nach der Operation noch 
geboren. Es handelt sich um eine 27jährige Frau, seit einem Jahr steril 
verheiratet, Periode alle 14 Tage, stark. Entfernung der linken Adnexe 
wegen gänseeigroßem Spindelzellensarkom. 2 und 8 Jahre nach der Opera- 
tion Partus. 


Fassen wir die Ergebnisse über die Mortalität und die Heilung Zu- 
sammen, so ergibt sich: 











۰ iti 1 9 a 15,3 0 
Primäre Mortalität 2 2222222. 0 SONNE) SE 
doppelseitig 4 — 44,4 ۰0 
ER E ۱ o inseiti 2:15,39, 
Tod an Rezidiv : 2 2 2 2 2222. ee : 
doppelseitig 4 — 44,4 ۵ 
Tod an interkurrenten Erkrankungen ps eE Oo 

AN MUN ۳15 seitig 6 = 46,19 
Gesamtmortalitát . . . . . . . . . . 14 = 68,6 %0 ان‎ ۱ fo 
doppelseitig 8 — 88,8 "je 

ure MD OS —  einseiti T= ESCH 0 
Heilung berechnet auf alle Sarkome . . . 8 ۰ ee š 


 doppelseitig ] — 11,2 ?/o 


1) Immer bezogen auf 13 einseitige und 9 doppelseitige Sarkome. 
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einseitig 1=539%0 





Heilung berechnet auf operable Sarkome . 8-40 nn -— 
doppelseitig 1 = 14,3 %o 

Fraglich geheilt . . +. . . . . . . . Le 45o 

Lebende Rezidive . . . . . . . . . . 1-: 4,50% 


Ein Teil der Ovarialsarkome wurde im Anschluf an die Operation 
einer Róntgenbestrahlung unterzogen. Das Material ist zu klein, um daraus 
irgendwelche Schlüsse auf den Erfolg ziehen zu kónnen.: Wir verweisen 
auf das bei den Karzinomen Gesagte. 


Endotheliom. 

Während Krömer noch in der zweiten Auflage des Pfannenstiel- 
schen Handbuches die Diagnose Eierstocksendotheliom für möglich und 
berechtigt hält, ist gegen diese Ansicht in den letzten Jahren mehr und 
mehr Sturm gelaufen worden. Krömer meint: „Wollen wir also nicht 
auf die morphologisch-histologische Einteilung der Tumoren ganz verzichten, 
so werden wir alle von den Sarkomen sowohl wie von den Karzinomen 
histologisch und klinisch differierenden Tumoren im Interesse der Geschwulst- 
pathologie wie in dem des Klinikers in eine besondere Gruppe zusammen- 
fassen müssen.“ Seit nun insbesondere Schlagenhaufer darauf hin- 
gewiesen hat, daß gerade metastatische Ovarialkarzinome histologisch häufig 
endotheliomartigen Charakter annehmen, hat sich die Mehrzahl der Autoren 
dieser Anschauung angeschlossen (Polano, R. Meyer, Burckhardt, 
Mönckeberg, Schottländer, Montanelli u. a.), Frankl bestreitet 
zwar keineswegs das Vorkommen von Eierstocksendotheliomen, sagt aber, 
daß er sich bis jetzt bei keinem einzigen Fall von Ovarialtumor zu der 
Diagnose Endotheliom habe entschließen können. 

Von den von uns hier zusammengefaßten Tumoren wurden mehrere 
besonders aus den früheren Jahren bei der Untersuchung nach der Lapara- 
tomie als Endotheliome diagnostiziert. Nach nochmaliger Durchsicht der 
mikroskopischen Präparate konnten wir uns bei der Mehrzahl nicht zur 
Diagnose Endotheliom entschließen. Teilweise kam uns dabei auch der 
klinische Verlauf zu Hilfe, und zwar dadurch, daß sich ein Teil dieser 
Tumoren als sicher metastatisch herausstellte. Es finden sich jedoch unter 
diesen Tumoren zwei, bei denen wir die Diagnose Endotheliom aufrecht 
erhalten zu können glauben. Sie seien beide hier kurz mitgeteilt. 


I. 27jährige ledige Nullipara. I. Periode mit 13 Jahren, alle 3 Wochen, vom 
18. Jahre an nur alle 6 Wochen, vom 20. Jahre an nur 3mal im Jahre, in den letzten 
Jahren überhaupt nicht mehr. Mai 1919 hypoplastisches Genitale und hühnereigroßer, 
rechtsseitiger Ovarialtumor festgestellt. Oktober 1919 am Genitalbefund nichts geändert, 
angeblich seit kurzem auffallende Behaarung an den Oberschenkeln und an den Brüsten. 
Die Behaarung wird als Zeichen des Klimakterium praecox oder als Verdacht der 
Malignität aufgefaßt. Anfang Juni 1920 der rechtsseitige Ovarialtumor gut gänseei- 
groB, sonst nichts veründert. Im Februar, Mürz und April im Abstand von 4 Wochen 
etwas blutige Absonderung. Am 7. Juli 1920 Laparatomie. Rechts im Douglas ein 
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faustgroBer, solider, beweglicher Tumor mit kastaniengroßer, zentraler Höhle. Abtra- 
gung des Tumors unter Zurücklassung der Tube. Linkes Ovarium halb mandelgroß, 
platt. Uteruskörper kastaniengroß. 

Mikroskopischer Befund. Geschwulst mit infiltrierendem Wachstum von teils 
mehr histoiden, teils mehr organoidem, zum Teil ausgesprochen alveolärem Bau, so 
daB gewisse Partien mehr an Sarkom, andere aber an Karzinom erinnern. Wo sich 
gróDere Zellansammlungen finden, liegen die Zellen ohne Zwischensubstanz aneinander; 
die Kerne der Zellen sind sehr chromatinreich, ihr Protoplasma gut, wenn auch nicht 
sehr reichlich entwickelt, bald von polygonaler, bald linglicher, bald zylindrischer 
Form. Hier und dort umgeben sie kleine Lumina, an anderen Stellen ordnen sie sich 
in großer Ausdehnung zeilenförmig an und zwar oft so, daB 2 Zeilen kubischer oder 
zylindrischer Elemente parallel zueinander liegen und so an Drüsentubuli oder an 
Bilder von Angioma simplex erinnern. Das Fehlen von Interzellularsubstanz bei relativ 
hoher Zelldifferenzierung spricht nicht für ein gewühnliches Sarkom, ebenso die aus- 
gesprochene Neigung zur Tubulibildung. Das Aussehen der Zellkerne läßt aber eher an 
eine mesenchymale Bildung als an ein Karzinom denken. Die ganze Anordnung der Zellen, 
der bald histoide, bald alveoläre Bau der Geschwulst, die Zeilen- und Tubulibildung, die 
Form der Zellen und die Beschaffenheit ihrer Kerne, das Fehlen von Interzellular- 
substanz berechtigen die Diagnose: Lymphangioendotheliom. 

Weiterer Verlauf: Hat geheiratet und 2'/: Jahre nach der Operation geboren. 
Die Periode trat nach der Operation wieder regelmäßig 4 wöchentlich auf. Fühlt sich 
völlig wohl. 


II. 57jährig, verheiratete VIIpara. 1. Periode mit 17 Jahren, seit 6 Jahren 
Menopause. Vor °/s Jahren zuerst wieder mehrtägige Blutung, dann nur vereinzelte, 
etwas blutige Absonderung; zuletzt 5 wöchentliche Blutung. 

Laparatomie: Neben und hinter dem faustgroßen, myomatösen Uterus ein von 
dem linken Ovarium ausgehender, fast kindskopfgroßer, weicher, in der Hauptsache 
solider Tumor mit einigen kleinen Zysten. Rechtes Ovarium mandelgroß. Radikal- 
operation. Laut Bericht jetzt nach 11 Jahren Wohlbefinden. 


Mikroskopischer Befund: In einem spärlich entwickelten bindegewebigen Stroma 
liegen Zellkomplexe, die sich teils alveolär anordnen, teils in schmalen, perlschnurartigen 
Zügen verbreiten, die Zellen sind verhältnismäßig klein, haben meist kubische Form und 
chromatinreiche Kerne. Diese Zellketten umschließen häufig kleine Gefäße. Gelegentlich 
sind die Zellen auch so angeordnet, daß sie entfernt an Drüsenschläuche erinnern. 

Diagnose: Lymphangioendotheliom. 


Wegen des Auftretens der abnormen Behaarung im ersten Falle sei 
auf das im Anschluf an das bei den Karzinomen Gesagte verwiesen. 


Über die Klinik der Endotheliome fehlt es naturgemäß wegen der 
Unsicherheit der Diagnose an zuverlässigem Vergleichsmaterial. Apelt weist 
auf das verhältnismäßig seltene (22°/o) doppelseitige Vorkommen hin. Auch 
unsere beiden Fälle waren einseitig. Ebenso schwierig sind Vergleiche über 
die Operationsresultate anzustellen, die beim Endotheliom besser zu sein 
scheinen, als bei den übrigen malignen Tumoren. Dafür sprechen unsere 
beiden geheilten Fälle. 


Dermoidkystome. 
Berücksichtigen wir alle Tumoren, die überhaupt Dermoidbestandteile 
enthalten, so beträgt die Häufigkeit der Dermoidkystome einschließlich der 
maligne entarteten ‚bei unserem Material 19,29/o, d. h. wir fanden unter 
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682 Tumoren 131 Dermoidkystome, davon 6 mal maligne entartete. Diese 
Zahl ist etwas hóher als die meisten Literaturangaben, die Krómer im 
Pfannenstielschen Handbuch auf durchschnittlich 109/0 berechnet. 
Lippert gibt 10,35 ?/o, Ravano 9,44?/o, Heinricius 25?/o an, Yama- 
saki sogar 34,97°/o fiir Japan. 

Von den 125 gutartigen Dermoidkystomen waren 103 = 81,6% 
einseitig, 22 == 18,4°/o doppelseitig. Die entsprechenden Zahlen lauten 
bei Ravano 86,5% und 13,5%o, bei Yamasaki 80,2°o und ۰ 
Auf die Feststellung von Rechts- und Linksseitigkeit glaubten wir verzichten 
zu können, da das von einigen Autoren behauptete Überwiegen von rechts- 
seitigen Tumoren in neuerer Zeit oftmals nicht beobachtet wurde. 

In 5 Fällen finden wir das Dermoid mit einem Pseudomucinkystom 
der gleichen Seite kombiniert, in 3 Fällen mit einem Pseudomucinkystom 
der anderen Seite. Die Kombination mit anderen Tumoren fand sich dem- 
nach in 6,4°/o der Fälle. Lippert fand sie in 13,44°/o. Das gemeinsame 
Auftreten von Dermoid- und Pseudomucinkystomen ist zwar nicht selten 
bei unserem Material, aber doch lange nicht so häufig, wie es von manchen 
Autoren, Krömer, Bab, Pfannenstiel u. a. beschrieben wird, von denen 
letzterer diese Tatsache genetisch verwertet, indem er das Pseudomucin- 
kystom seiner Herkunft nach auf das Follikelepithel und das Dermoid auf 
das Ovulum zurückführt. 

` Die Größe ist starken Schwankungen unterworfen. Wir fanden Dermoid- 
kystome von Haselnuß- und Mannskopfgröße. Meist waren die Tumoren 
relativ gut beweglich und lang gestielt. In zwei Fällen kam es zu einer 
völligen Lostrennung des Tumors. 

Die Beschwerden, die Dermoidkystome verursachen, haben wir nach 
der Häufigkeit ihres Auftretens und in Prozentzahlen geordnet. In Klammern 
stehen jedesmal die entsprechenden Zahlen Lipperts, die jedoch manchmal 
im Hinblick auf die geringe Zahl von 66 Dermoiden wenig statistischen Wert 
haben. Es wurde über Leibschmerzen geklagt, teils im ganzen Leib, oder 
mehr rechts oder links, in 53,6°/o (47°/o). Uber Vélle und Zunahme des 
Leibes und die dadurch verursachten Folgeerscheinungen in 19,2 ?/o (30,3 °/o). 
Über Störungen und Beschwerden von seiten der Menstruation in 12,09/o. 
Über Kreuzschmerzen in 11,29/o. Über Beschwerden beim Stuhlgang in 89/o 
(339/o) und Wasserlassen in 6,49/o. Ein typischer, plótzlicher Schmerzanfall, 
wie er bei Stieldrehungen vorzukommen pflegt, wurde in 6,4°/o (15,15°/o) der 
Fälle beobachtet. In 3,2?/o (6,06 %/o) bildete der Tumor ein Geburtshindernis. 
Weiterhin wurde noch in vereinzelten Fällen geklagt über Sterilität, Aus- 
fluß, Gewichtsabnahme. Fünf Patientinnen haben ihre Geschwulst selbst 
gefühlt. Keinerlei Beschwerden waren in 4,8°/o der Fälle vorhanden. Es 
ist erklärlich, daß die Dermoide trotz der verhältnismäßig geringen Größe 
und ihrer ausgesprochenen Gutartigkeit doch eine relativ große Zahl von 
Beschwerden verursachen, da sie infolge ihres langsamen Wachstums und | 
des dadurch bedingten lüngeren Aufenthaltes in der Bauchhóhle hüufiger ' 
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Komplikationen erleiden, die dann ihrerseits wieder zu besonderen Be- 
schwerden führen. 

Um über das Alter, in dem die Dermoidkystome besonders hüufig 
vorzukommen pflegen, einen Aufschluß zu erhalten, stellen wir unsere 
Zahlen in Vergleich mit den von Lippert, Ravano und Yamasaki 
gefundenen: 


Lippert 











Tübingen Ravano | Yamasaki 











Zwischen 10—20 Jahren 4,8 %o 4,55 ۵ 1,52 °/o 14,0 ۰۵ 


3 21-0 e 36,8 °/o 45,45 %0 | 31,82 %o 33,1 %o 

i 31—40 , 31,2 %o 27,28%0 | 40,9 ۰ 98,1 ۵ 

41—50 , 11,6 °/o 10,61 %o | 16,67 °/o 22,4 ۵0 

à 51—60  . Ex vei 8,8 ۵ 9,09 °/o | 4,51 °;0 1,4 ۰0 
61-70 ., a 0,8 %o 1,52%o | 3,04 %o E 
Das Alter der jüngsten Patientin war | 14 Jahre |16 Jahre|17 Jahre -- 
8 „ ältesten a ۹ 64 „ 63 a Wd ۵ e 


Das Pradilektionsalter fiir die Dermoide scheint also zwischen 20 und 
40 Jahren, d. h. in der Geschlechtsreife des Weibes zu liegen. Hierfür 
spricht auch der Umstand, daB die hóhere Dermoidzahl, die Yamasaki 
für Japan findet, mit einer starken Erhóhung der Zahl der Patientinnen 
einhergeht, die zwischen dem 10. und 20. Lebensjahr stehen, eine Zeit, 
die in Japan mehr als in unserm Klima für die Geschlechtsreife in Frage 
kommt. Das Durchschnittsalter betrug bei unserem Material 34!/e Jahre. 


Von 76 verheirateten Patientinnen hatten 59 geboren — 77,6 ۰ 
(Lippert 82,22°/0.) Mehrmals geboren hatten 50 = 65,8°/. Nicht geboren 
haben von Verheirateten 22,4°/o (17,8), von denen allerdings drei bereits 
abortiert hatten. Die entsprechenden Zahlen lauten bei Yamasaki 76,2?/», 
die geboren hahen und 23,8% Nulliparae. Im Gegensatz zum letzteren 
Autor möchten wir doch die Behauptung aussprechen, daß eine, wenn auch 
nur geringe Beeinträchtigung der Fertilität bei vorhandenem Dermoid vor- 
zuliegen scheint, wenn wir die sterilen Ehen im رن‎ mit etwa 0 
bis 15°/o in Rechnung ziehen. 

Während des Bestehens des Tumors war die Periode: 

in 88 Fällen regelmäßig, 
bei je 2 Patientinnen bestanden Metrorrhagien und Amenorrhöe, 


in 13 Fällen fand sich unregelmäßige Periode resp. Dysmenorrhöe, 
1 Patientin wurde operiert zur Zeit der Menarche, 
in 9 Fällen bestand Menopause, 


bei 10 Patientinnen fehlten die diesbezüglichen Angaben. 


7,8°/o der 115 zugrunde gelegten Tumoren sind also erst in der 
Menopause zur Beobachtung gekommen. Von den übrigen war die Periode 
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in 83?/o regelmáBig (bei Lippert 609/o). Das Durchschnittsalter, bei dem 
die erste Periode auftrat, betrug 16,2 Jahre; bei Yamasaki 15,2 Jahre. 
Beide Zahlen entsprechen etwa dem ortsüblichen Mittel. 

Komplikationen finden sich aus den schon erwähnten Gründen ziemlich 
háufig, in etwa 65,6 ?/o aller Fülle. 34,4?/o waren ganz ohne Komplikationen. 
Lippert fand in 27,27 %o keine Komplikationen. Nach der Häufigkeit des 
Vorkommens geordnet, fanden wir in 31°/o der Fälle Adhäsionen (Lippert 
in 36,4°/0. In 18°/o Stieldrehung (Lippert 10,6°o, Ravano 12°/0), 
wobei die durchschnittliche Drehung 618° betrug, die höchste 4mal 360°, 
die niederste 120% Myome oder Uterus myomatosus fand sich in 10°/o, 
Gravidität ebenfalls in 10°/o (10,61°/o nach Lippert). Intraligamentáre 
Entwicklung fand sich in 4°/o (6,06°/o). Hypoplasie des Genitales, die 
A. W. Freund als Befund bei Dermoiden oft erhoben hat, in 4?/o, was 
man nicht gerade als Bestätigung dieser Beobachtung auffassen kann. Auch 
Yamasaki findet diese Auffassung nicht bestätigt. Bei 6 Fällen = in5°/o 
fand sich eine Vereiterung des Tumorinhaltes, resp. seiner Wand. Im 
einzelnen handelte es sich: 

Beim 1. Fall um eine tuberkulóse Infektion — dieser Fall wird unter dem Ab- 
schnitt Tuberkulose besprochen werden, wo eine Kotfistel die Folge der Operation 
war und die Patientin nach 1 Jahr starb. 

Beim 2. Falle war eine Infektion im Wochenbett, das mit hohem Fieber einher- 
ging, die Ursache für das vereiterte, aber erst 3 Jahre später zur Operation gelangte 
Dermoid. Nach der Operation bildete sich ein Bauchdeckenabszeß, der sekundär heilte. 

Im 3. Falle trat die Vereiterung im Anschluß an eine Stieldrehung auf, die unter 
dem typischer Bild des plötzlichen Schmerzanfalles verlief und nach erfolgten Darm- 
verwachsungen Kolibakterien die Möglichkeit gab, vom Darm in das Dermoid zu 
gelangen. Sekundäre Heilung. 

Der 4. Fall ist in seiner Ätiologie ungeklärt. Die angelegte Eiterkultur blieb 
steril. Im Anschluß an die Operation trat eine Rektumscheidenfistel auf. 

Der 5. Fall stellt ein vereitertes Dermoid dar, das ins Rektum durchgebrochen 
war. Es bestanden ausgedehnte Verwachsungen mit der Appendix, ein Umstand, der 
Rückschlüsse auf die Ätiologie der Infektion zuläßt. Die vorher schon vorhandene 
Douglasscheidendarmfistel heilte spontan aus. Auf diesen Fall kommen wir später 
noch einmal zurück. ۱ 

Im 6. und letzten Falle fand sich neben doppelseitigem, tuberkulósem Pyosal- 
pinx ein vereitertes Dermoidkystom, auf das die Tuberkulose nicht übergegriffen hatte. 
Gleichzeitig bestand Tuberkulose des Peritoneums und der Ovarien. Die Patientin 
starb nach 9 Monaten. 

Unter wnseren Dermoiden haben wir noch einen weiteren Fall zu 
verzeichnen, bei dem neben einer ausgedehnten Genitaltuberkulose ein 
Dermoid bestand, ohne daß es jedoch zu einer Vereiterung des Tumors 
gekommen wire. 

Der Verlauf dieser 6 Fälle zeigt, daß die Vereiterung eine sehr ernste 
Komplikation darstellt, die nur in den seltensten Fällen für die Patientin 
von einem glatten Heilverlauf begleitet ist. 

Bei Lippert fand sich in 6,06°/o der Fälle eine Vereiterung des 
Dermoids im Gegensatz zu 2,6°/o Vereiterung bei allen Tumoren. Auch 
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Olshausen bemerkt, daB gerade die Dermoide wegen ihres langen Auf- 
enthaltes in der Leibeshöhle verhältnismäßig oft der Vereiterung und anderen 
Komplikationen anheimfallen. Fast jeder pathogene Bazillus kann die Ur- 
sache dafür abgeben. In letzter Zeit wurden von Kriwski, sowie Richter 
und Amreich Fälle beschrieben, wo Typhusbazillen den Grund zur Ver- 
eiterung von Dermoiden gegeben haben. 

Multiples Vorkommen von Dermoiden einer Seite ist gar nicht allzu- 
selten beobachtet. Frankl sieht in dieser Tatsache einen Beweis mehr 
für die Richtigkeit der Blastomerentheorie. Er fügt einen eigenen Fall der 
Zusammenstellung der bereits hierüber veröffentlichten Fälle an. Einen 
diesbezüglichen, einwandfreien Fall haben wir nicht beobachtet. Nur in 
einem Falle enthielt eine große, einkammerige Zyste an ihrer Innenwand 
mehrere Tochterzysten, die wiederum je in ihrem Inneren Haare enthielten. 
Eine genaue mikroskopische Untersuchung fand nicht statt. 

In der Frage der Metastasierung von Dermoiden steht man heute 
auf dem Standpunkt, daß, worauf Schottländer hinwies, echte Meta- 
stasierung an voraufgegangene, maligne Entartung gebunden ist; doch 
kommen, worauf Boxer aufmerksam macht, besonders nach Rupturen 
Abkapslung von entleerten Teilen des Dermoids auf dem Peritoneum vor, 
die leicht einmal Metastasen vortäuschen können, aber lediglich als Reaktion 
des Peritoneums auf einen Fremdkörperreiz aufzufassen sind. Eine mikro- 
skopische Untersuchung ist zur Vermeidung von Irrtümern erforderlich. 
Auch Melchior schreibt von einem operierten und unter. der Operation 
verplatzten Dermoid, bei dem man 3 Jahre später bei der Sektion eine 
Anzahl Knoten auf dem Bauchfell entdeckte, die Fett, Lanugobaare und 
Cholestearin enthielten. Wir selbst beobachteten auch einen derartigen Fall. 


280/1910. Patientin 40 Jahre alt, verheiratet. 1. Periode mit 18 Jahren. 5 Partus 
spontan. Letzter vor 5 Monaten. Im letzten Wochenbett 9 Wochen lang hohes Fieber. 
Seit dieser Zeit Schmerzen in Kreuz und Leib, Verstopfung. Der Operationsbefund 
ergibt: Hühnereigroßer, zystischer und faustgroßer, derbzystischer Tumor rechts. Die 
linken Adnexe in ein kastaniengroßes Konvolut zusammengebacken. Im Douglas mehrere 
bis haselnußgroße Zysten, die dem Peritoneum fest aufsitzen. Auch. sonst im Bauch- 
raum kleine Zysten. Abtragung der Tumoren und eines Teiles derZysten. Glatter Verlauf. 

Mikroskopischer Befund: Dermoide mit Pseudometastasen. 

Nach 2 Jahren rezidivfrei. 


Als letzte Komplikation ist noch der oben schon erwähnte Fall von 
Spontandurchbruch eines Dermoids in den Mastdarm zu erwähnen, über 
den Sellheim bereits früher einmal kurz berichtete: 


571/1919 P. Patientin 45 Jahre alt, verheiratet. Vor etwa 20 Jahren etwa drei 
. Wochen post partum Erscheinungen von Peritonitis, nachdem der Leib im Anschluß 
an die Geburt nicht ordentlich zusammengefallen war. Langes Krankenlager unter 
hohem Fieber. Später heftige Diarrhöen, Abgang von Haaren per anum, die die 
Patientin nach Ansicht der Ärzte verschluckt haben sollte, Nach mehreren Jahren 
wurde ein ins Rektum durchgebrochenes Dermoid diagnostiziert, das lange mit den 
verschiedensten Mitteln behandelt wurde und manchmal mehr, manchmal weniger 
Beschwerden machte. 


Würzburger Abhandlungen. Bd. 21. H. 9. 24 
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1908 (20 Jahre später) Totalexstirpation wegen vereiterten, ins Rektum perforierten, 
linksseitigen Dermoids. Im Heilverlauf trat eine Bauchdeckeneiterung auf. Später 
völlige Heilung. 

Dieser Fall zeigt zugleich das außerordentlich langsame Wachstum 
der Dermoide und die dadurch bedingte längere Aufenthaltsdauer in der 
Leibeshöble, die zu häufigeren Komplikationen Veranlassung gibt. — Ähnliche 
Fälle sind in der Literatur nicht selten beschrieben.  Desgleichen Durch- 
bruch in die Vagina und in die Harnblase. G. Ekehorn hat 25 Fälle 
von Pilimictio aus der Literatur zusammengestellt, bei denen ein Durch- 
bruch eines Dermoids in die Blase erfolgte. 

Die Operationsmethode bestand in sämtlichen Fällen in Laparatomie 
in Lumbalanästhesie, wobei wir eine primäre Mortalität von 4°jo hatten. 
Es handelte sich um 5 Fälle, von denen 3 an Peritonitis, einer an Lungen- 
embolie und einer an Marasmus und Sinusthrombose starben. Lippert 
hat eine primäre Mortalität von 9,09°/o bei 80,3°/o Laparatomien, 12,12 °/o 
vaginalen Operationsmethoden und 6,06°/o kombinierter Methode. Bei 
Ravano betrug die primäre Mortalität 3,03 °/o. 

Die Durchschnittsaufenthaltsdauer der primär geheilten Fälle betrug 
16,5 Tage, die aller Fälle zusammen 21,7 und diejenige der nicht glatt 
geheilten 44,3 Tage. Der Heilverlauf war in 16,8°/o der Fälle gestört. 
Bei Lippert in 18,18°o. An Komplikationen bestanden 8mal Bauch- 
deckenabszesse, 3mal Thrombosen und je 1mal Parametritis, Zystitis, Blasen- 
scheidenfistel, tuberkulöse Bauchdeckenfistel, tuberkulöse Kotfistel, Genital- 
tuberkulose, Strangulationsileus, Lungenembolie, Basedow und Beschwerden 
nach Lumbalanästhesie. 

Die Histogenese der Dermoide ist außerordentlich umstritten. Die 
meisten Wahrscheinlichkeitsbeweise, welche die ovulogenetische Theorie 
Pfannenstiels für sich in Anspruch nimmt, lassen sich auch für die 
Marchand-Bonnetsche Blastomerentheorie verwerten und umgekehrt. 
Aus den klinischen und anatomischen Befunden ausgebildeter Dermoide 
heraus wird sich ihre Genese wohl nie klären lassen. Es erübrigt sich 
deshalb, weiter darauf einzugehen, da nur längst Bekanntes wiederholt 
werden könnte. Nur eines mag hervorgehoben sein, daß wir in der ovulo- 
genetischen Theorie deshalb besondere Schwierigkeiten sehen, weil man 
dabei um die parthenogenetische Entwicklung eines Ovulums nicht herum 
kommt, wenn auch Pfannenstiel den Begriff der Parthenogenese für 
diese Entwicklung nicht voll gelten lassen will. 


Struma ovarii. 

Der Befund von Schilddrüsengewebe in Dermoiden ist bekanntlich 
nichts AuBergewóhnliches. Pick konnte in 21 untersuchten Dermoiden 
6 mal Schilddrüsengewebe nachweisen. Auch wir fanden unter den 126 
Dermoiden verhältnismäßig häufig mikroskopisch Schilddrüsengewebe, ohne 
daß systematische Untersuchungen stattgefunden haben. Von Struma ovarii 
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spricht man jedoch nur, wenn erhebliche, makroskopisch hervortretende 
Anháufungen von Schilddrüsensubstanz getroffen werden. Dabei kónnen 
entweder noch andere, bereits makroskopisch erkennbare Dermoidbestand- 
teile vorhanden oder solche nur mikroskopisch festzustellen sein oder schlieB- 
lich auch ganz fehlen. 

Unter den Dermoiden finden sich 2 Tumoren, welche die Bezeichnung 
Struma ovarii oder die von Frankl| vorgeschlagene Bezeichnung Teratoma 
ovarii strumosum verdienen. Sie sind beide von Mónch in der Zeitschrift 
für Geb. und Gyn. Bd. 77. S. 301 veróffentlicht, weshalb es genügt, die 
beiden Fälle hier in Kürze zu referieren und bezüglich der Einzelheiten 
auf diese Arbeit zu verweisen. 

I. 44 Jahre, VIII para. Letzte Geburt vor 4 Jahren. Periode o. B. Kreuz- 
schmerzen, Harnbeschwerden. DoppeltkindskopfgroBer, zystischer Tumor links, 2mal 
stielgedreht. Abtragung. Von dem Ovarialtumor enthält eine hühnereigroße Partie 
Dermoidbrei und Haare. Makroskopisch der übrige Teil wie Struma colloides aus- 
sehend. Nachweis von Jod und Pseudomucin fiel negativ aus. 

Mikroskopisch: An einzelnen Stellen Haut, sonst vorherrschend Schilddrüsen- 
. gewebe, dazwischen das Bild der Struma carcinomatosa. 

Exitus nach 7 Jahren an ,Krebs*. 

11. 46 Jahre. Virgo. Vor 16 Jahren begann der Leib dicker zu werden, in 
den letzten 3 Wochen schnell. Seither Schmerzen im Leib. Rechts doppeltmannskopf- 
großer, zystischer, mehrkammeriger Tumor, der punktiert wird. Links zystisches Ovar. 
Abtragung beider Adnexe. Seit 8 Jahren Wohlbefinden. Jod kann nicht nach- 
gewiesen werden. 

Mikroskopisch: Außer Schilddrüsengewebe Speicheldrüsen, glatte Muskulatur, 
Parathyreoidea. 

Die verschiedenen Auffassungen über die Struma ovarii haben nur 
noch historisches Interesse, seit nach den Untersuchungen Walthards 
die teratogene Genese einwandfrei festgestellt ist und Krömer daraufhin 
den Satz aufstellte: Die Struma ovarii thyreoidale ist ein atypisches Teratom. 
Erwähnt sei nur, daß der Nachweis von Jod, der zuerst R. Meyer gelang, 
nicht in allen Fällen möglich ist und daß darauf die Diagnose Struma 
nicht aufgebaut werden darf. Die Identifizierung der Struma ovarii mit dem 
Pseudomucinkystom, für die Bauer eintrat, ist besonders von Mónch für 
unsere beiden Fülle und von Kafka abgelehnt worden. 

Wenn Dingels die Aufstellung Krómers von einer gutartigen und 
einer bósartigen Form der Struma ovarii bestreitet und behauptet, die 
Existenz einer Struma thyreoidea ovarii maligna im gewóhnlichen Sinne 
des Wortes sei bisher nicht erbracht worden, so möchten wir uns dieser 
Ansicht anschließen. An der Malignität des einen hier beobachteten Falles 
ist aber nicht zu zweifeln. Er zeigt genau das Bild einer Struma carcinoma- 
tosa colli. Wir glauben aber nicht an ein primäres Karzinom, sondern an 
eine karzinomatöse Degeneration, ähnlich wie sie auch sonst in Dermoiden 
vorkommt. Der fließende Übergang von dem Gewebe der Struma colloides 
zu dem der Struma carcinomatosa spricht für eine maligne Degeneration 
von Schilddrüsengewebe und nicht, wie Frankl es für seinen Fall annimmt, 

24* 
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für ein anderes drüsenproduzierendes Blastom. In dem Franklschen Fall 
war das Strumagewebe durch eine deutliche Kapsel abgetrennt. 


Karzinomatóse Dermoide. 

Für die Karzinomentwicklung in Dermoiden gibt es 3 Méglichkeiten: 

1. Das Karzinom entwickelt sich aus Bestandteilen des Dermoids. 

2. Ein unabhängig von dem Dermoid bestehendes primäres Ovarial- 
karzinom hat auf das Dermoid übergegriffen. 

3. Ein nicht im Ovarium entstandenes Karzinom hat eine Metastase 
in das Dermoid gesetzt. 

Die Mehrzahl der beschriebenen Fälle gehört der ersten Gruppe an, 
sie bieten auch weit größeres Interesse als die beiden anderen Gruppen. 
Die erste Gruppe kann unter Umständen Schwierigkeiten in der Abgren- 
zung von den Teratoblastomen machen. Dieser Unterschied verdient besonders 
hervorgehoben zu werden, wenn wir auf dem Standpunkt stehen, daß das 
Dermoid keinen echten Tumor im Sinne der pathologischen Anatomie 
„sondern das Produkt der Ausreifung von im Ovarium deponierten Keimen“ 
(Frankl) darstellt. Während das Karzinom im karzinomatös degenerierten 
Dermoid jünger ist als das Dermoid, sind die karzinomatösen Partien eines 
Teratoblastoms als gleichaltrig mit dem Teratoblastom anzusprechen. So- 
fern das Karzinom in dem Dermoid sich aus wohl charakterisiertem Epithel 
zusammensetzt, das trotz der dem Karzinom eigenen, atypischen Formen 
mehr oder weniger reife Formen aufweist, wird die Entscheidung, ob es 
sich um ein karzinomatós entartetes Dermoid oder um ein Teratoblastom 
handelt, wesentlich erleichtert. Bestimmte Erfahrungen kommen uns dabei 
in der Diagnose zu Hilfe. Weitaus die größte Zahl der in Frage kommenden 
Tumoren sind Plattenepithelkarzinome. Die ektodermalen Bestandteile 
treten bekanntlich gegenüber den Bildungen der beiden anderen Keimblätter 
im Teratoblastom in den Hintergrund. Deshalb spricht der Befund eines 
Plattenepithelkarzinoms in einem teratogenen Tumor mehr für die karzinoma- 
tóse Entartung eines Dermoids, als für ein Teratoblastom. Boettger 
hat gerade das Überwiegen der ektodermalen Elemente im Dermoid dafür 
verantwortlich gemacht, daß die Überzahl der karzinomatós degenerierten 
Dermoide Plattenepithelkarzinome darstellt. Erleichtert wird die Diagnose, 
ob karzinomatös degeneriertes Dermoid oder Teratoblastom noch durch 
den Nachweis von anderen Dermoidbestandteilen, d. h. von Gewebe, das 
zwar ebenso den systematoiden Aufbau zeigt, wie die Teratoblastome ihn 
zeigen kónnen, in diesem Aufbau jedoch den wirren Durcheinander und 
den embryonalen Charakter vermissen läßt. 

Unter den 131 Dermoiden (125 plus 6 karzinomatóse) fanden wir 
. (die Struma maligna nicht eingerechnet) 6 karzinomatöse Dermoide — 4,5 9/o. 
Davon haben sich 5 aus den Bestandteilen des Dermoids entwickelt, gehören 
also der Gruppe 1 an, und eines ging von einem gleichzeitig neben dem 
Dermoid entstandenen primären Ovarialkarzinom auf das Dermoid über. 
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Von den 5 Karzinomen, die sich aus Dermoidbestandteilen entwickelten, 
waren 3 einwandfrei Plattenepithelkarzinome, über die zunächst kurz berichtet 
werden soll. 

I. 38 Jahre, ledig, Nullipara, Periode o. B., fühlte selbst die Geschwulst,- Ab- 
magerung. Schmerzen auf der linken Seite. Mannskopfgroßer, stark verwachsener, 
größtenteils zystischer Tumor ınit einer hühnereigroßen, soliden Partie des linken 
Ovars. Doppelseitige Pyosalpinx. Der Tumor platzt bei der Operation und entleert 
erbsensuppenartige Flüssigkeit. Radikaloperation. Nach Bericht ein Jahr nach der 
Operation nach langem Siechtum gestorben. 

Mikroskopische Diagnose: Plattenepithelkarzinom mit ziemlich reichlicher Horn- 
perlenbildung. 

II. 46 Jahre, ledig, Nullipara. Periode o. B. Seit einem Vierteljahr Schmerzen 
im Leib, Abmagerung. MannskopfgroBer Tumor des rechten Ovars, der bis auf einen 
gänseeigroßen, soliden Teil zystisch ist. In dem zystischen Teil Haare und Dermoid- 
brei. Im linken Ovar ein hihnereigroBes Dermoid. Doppelseitige Ovariotomie. Nach 
2 Monaten Rezidivoperation. Entfernung eines walnußgroßen Knotens in der Gegend 
des rechten, inneren Leistenringes. Nach weiteren 3 Monaten Exitus. 

Mikroskopische Diagnose: Plattenepithelkarzinom mit auBerordentlich atypischen 
Zellbildungen, Riesenzellen, Hornperlen nicht sehr reichlich. 

III. 48 Jahre, Vpara. Letzte Geburt vor 10 Jahren. Menopause. Seit einem 
halben Jahre Zunahme des Leibes und Schmerzen auf der rechten Seite. Kindskopf- 
großer, linksseitiger Ovarialtumor, bis auf eine etwa hühnereigroße Partie zystisch, mit 
Haaren. Radikaloperation. Nach einem halben Jahr Exitus; nach Bericht an „Krebs“. 

Mikroskopische Diagnose: Plattenepithelkarzinom mit spärlicher Hornperlen- 
bildung. 

Die in der Literatur beschriebenen, in Dermoiden zur Entwicklung 
gekommenen Plattenepithelkarzinome gleichen sich im allgemeinen sehr. 
Meist bestand nur eine mäßige Verhornung; nur Böttger berichtet über 
einen Fall mit hochgradiger Hornperlenbildung. 

Die Prognose dieser Tumoren scheint sehr schlecht zu' sein, noch 
schlechter als die der gewöhnlichen Ovarialkarzinome. Gorisontow teilte 
1906 mit, daß von 26 beschriebenen Fällen keiner durch Operation geheilt 
wurde; auch die 3 von uns beobachteten Fälle kamen ad exitum. 

Das 4. karzinomatös degenerierte Dermoid bietet der histologischen 
Diagnose einige Schwierigkeiten, insofern, als die Zugehörigkeit zu den 
Karzinomen nicht mit Bestimmtheit festgestellt werden kann. Unter maligne 
entarteten Dermoiden sind auffallend häufig Endotheliome beschrieben 
(Flaischlen, Neumann, Eckehardt) die vielleicht ihren Ausgang von 
Lymphgefäßveränderungen nehmen, welche gelegentlich in der Dermoidwand 
gefunden werden (Schottländer). 

IV. 32 Jahre, VI para, Letzte Geburt vor einem Jahre. Periode o. B. Seit ?/4Jaliren 
Spannen im Leib, Harndrang. KindskopfgroBer, 1''z» mal stielgedrehter Ovarialtumor 
rechts. Abtragung der rechten Adnexe. Nach 2Monaten Neuaufnahme. Patientin wünscht 
Vorfalloperation. Da der Ovarialtumor bei der mikroskopischen Untersuchung sich als 
maligne erwiesen, wird außer der Vorfalloperation die abdominale Radikaloperation 
ausgeführt, bei der sich kein Anhalt für Malignität fand. Seit 5 Jahren beschwerdefrei. 

Mikroskopischer Befund des Ovarialtumors: Auf den ersten Blick gewinnt man 
den Eindruck eines medullären, soliden Karzinoms. Bei näherer Betrachtung sieht 
man jedoch, daß die Zellanordnung häufig in gyrusartigen Bildungen bestelit, wie sie 
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Krompecher in den Basalzellenkarzinomen beschrieben hat. Die Zellen liegen dicht 
gedrängt, sie sind verhältnismäßig klein und haben rundliche bis spindlige Form. 
Mitosen sind selten. Das Bindegewebe ist sehr spärlich entwickelt, wo es in größeren 
Zügen vorhanden ist, zeigt es schleimige Degeneration. Drüsenbildungen fehlen. 


‘Borst ist geneigt, derartige Tumoren, die besonders in der Haut 
beobachtet werden, zu den Endotheliomen zu rechnen. Wir möchten uns 
aber wegen der Anordnung der Zellverbände und der Unsicherheit in der 
Diagnose Endotheliom für ein Karzinom und zwar im Sinne des Krom- 
pecherschen Basalzellenkarzinoms entscheiden. 

Das 5. von uns beobachtete karzinomatöse Dermoid stellt ebenfalls 
einen außerordentlich interessanten Befund dar. Theoretisch besteht die 
Möglichkeit, daß sich in einem Dermoid aus sämtlichen Epithelien ein 
Karzinom entwickeln kann. Wie oben bemerkt, handelt es sich aber meist 
um Plattenepithelkarzinome, nur Yamagiva und Bab haben unseres 
Wissens Adenokarzinome beschrieben, die aus Dermoidbestandteilen hervor- 
gingen. Ersterer führt das Karzinom auf eine in dem Dermoid angelegte 
Mamma zurück. Diesen beiden Fällen können wir einen dritten beifügen: 


V. 53 Jahre, IIIpara. Menstruiert noch 4 wöchentlich, stark. Seit 5 Monaten 
Schmerzen auf der linken Seite und im Kreuz, Abmagerung. Zunahme des Leibes. 
Nach Eröffnung der Bauchhöhle stellt sich ein aus soliden, teigigen und zystischen 
Partien bestehender, mit dem Netz verwachsener Tumor ein, der von dem rechten 
Ovar ausgeht. Da an der Wirbelsäule vergrößerte Lymphknoten zu fühlen sind, wird 
nur der Tumor abgetragen. Exitus nach 5 Monaten. 

Mikroskopisch: Die soliden Partien bestehen größtenteils aus gut formierten 
Drüsenschläuchen, deren Epithelien dicht gedrängt liegen und mäßige Atypien zeigen, 
gelegentlich auch solide Pariten. In anderen Schnitten des Tumors läßt sich noch 
Dermoid nachweisen. 

Nach der histologischen Struktur müssen wir dieses Karzinom auf endodermale 
Bestandteile des Dermoids zurückführen. 

Bei dem 6. von uns beobachteten karzinomatösen Dermoid handelt es sich um 
ein gleichzeitig im Ovarium entstandenes Karzinom, das auf das Dermoid übergegriffen 
hat. Mikroskopisch besteht es teils aus adenomatösen, teils aus soliden Partien, die 
in die Dermoidkystomwand eingewuchert sind (67 Jahre, 1V para, mannskopfgroBer, 
rechtsseitiger Ovarialtumor, Radikaloperation, seit 11 Jahren beschwerdefrei). Der 
Dermoidzapfen zeigt keine Abweichungen von der Norm. Dieser Fall reiht sich an 
einen kürzlich von Eisenstädter beschriebenen an. 


Sarkomatös degenerierte Dermoide, wie sie mehrfach veröffentlicht 
wurden, haben wir nicht beobachtet. 


Teratoblastom. 
Um an der ebenso berechtigten als notwendigen Abtrennung der 
zystischen Teratome — der Dermoide — von den soliden, teratogenen 


Tumoren festzuhalten, wählen wir für diesen Tumor die auf R. Meyer 
zurückgehende Bezeichnung Teratoblastom. Im makroskopischen Befund 
unterscheiden sich diese Tumoren von den Dermoiden durch ihren fast 
ausschließlich soliden Aufbau. Besonders aber tritt mikroskopisch der 
Unterschied deutlich hervor durch das Zurücktreten der dermoidalen Bestand- 
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teile, durch den wirren Durcheinander der verschiedenen Organanlagen und 
den Aufbau aus embryonalen Elementen. Daraus ergibt sich die klinische 
Malignität, so daß Pfannenstiel von diesen Tumoren sagt: „sie verhalten 
sich zu den Dermoiden wie die Karzinome zu den Adenomen oder wie die 
Sarkome zu den Fibromen“. 

Die unbedingte Malignität dieser Tumoren wird allerdings von Wilms 
und Jung bestritten. Jung nimmt für den Fall der Bösartigkeit eine 
sekundäre sarkomatöse Degeneration an. Aus einer Zusammenstellung 
Neuhäusers von 35 Teratoblastomen geht aber hervor, daß eine Dauer- 
heilung nur in 26,9°/, der Fälle zu erzielen war. Man kann dem Terato- 
blastom also die Malignität nicht absprechen und ist keineswegs genötigt, 
eine maligne Degeneration zu Hilfe zu ziehen. Die sarkomatöse Degeneration 
ist überhaupt sehr anzuzweifeln; es ist weit wahrscheinlicher, daß die als 
Sarkom gedeuteten Partien einem embryonalen Gewebe entsprechen, das, 
wie wir es von anderen Tumoren wissen, meist malignen Charakter trägt. 

Das Teratoblastom bevorzugt das jüngere Lebensalter. Von den 35 von 
Neuhäuser zusammengestellten Teratoblastomen traten nicht weniger als 31 
in einem Alter unter 31 Jahren auf, davon bei 5 Frauen unter 15 Jahren. 

Nach diesen Ausführungen sei ein von uns beobachteter Fall beschrieben: 

18 Jahre, ledig, 1. Periode mit 13, regelmäßig, Schmerzen in der linken Seite. 
Nach Eröffnung der Bauchhöhle präsentiert sich ein kindskopfgroßer, in der Mitte 
durch eine Furche getrennter Eierstockstumor, dessen untere kleine Hälfte zystisch, 
die größere, obere solid ist, aber auch von kleinen mit blutiger Flüssigkeit gefüllten 
Zysten durchsetzt ist. Der Tumor ist frei beweglich, die Oberfläche des zystischen 
Teils reißt beim Herausheben aus der Bauchhöhle ein, so daß sich aus der Rißstelle 
eine trübe, schmutziggrüne Flüssigkeit entleert. Der Geschwulststiel ist 1mal stiel- 
gedreht. Abtragung des Tumors. Der rechte Eierstock ist kastaniengroß mit melıreren 
kleinen Zysten. Der zystische Teil wird reseziert. 

Heilverlauf glatt. Entlassung nach 13 Tagen. 

Nach 4 Monaten Neuaufnahme wegen Schmerzen in der rechten Bauchseite, die 
seit 14 Tagen bestehen. Unterhalb des Nabels, sich 5 cm nach rechts erstreckend, 
eine unter der Haut sitzende ziemlich unbewegliche, ganz derbe, schildförmige Ge- 
schwulst. Links vorne von der vorderen Bauchwand ins kleine Becken hinein ragend 
eine billardkugelgroße Geschwulst. Uteruskörper nicht herauszutasten. 

Operation: In den Bauchdecken ein aus zwei je billardkugelgroßen Hälften 
bestehender, fast durchweg solider Tumor, der ausgeschält wird. Die Eröffnung der 
Bauchhöhle ist wegen breiter Netzverwachsungen schwer. Im Beckeneingang eine im 
ganzen gut faustgroße, solide Geschwulst, die aus zwei Hälften besteht. Die eine 
liegt rechts auf der Höhe der Linea terminalis, die andere links tief im Douglas. 
Stumpfe Auslösung der Geschwulst. Rechtes Ovar und rechte Tube makroskopisch 
unverändert, werden entfernt. 

Heilverlauf glatt. Röntgenbestrahlung in mehrwöchigem Abstand. 

Wiederaufnahme nach 7 Monaten wegen heftiger Schmerzen im Kreuz. Kachexie, 
starker Aszites, kindskopfgroBer Tumor unter dem Nabel, Portio ganz nach unten 
gedrängt, links und rechts einzelne Knollen, etwa faustgroß. Es entwickelt sich rasch 
eine Influenzapneumonie, der die Patientin in wenigen Tagen erliegt. Sektion verweigert. 

Mikroskopische Beschreibung des bei der ersten Operation gewonnenen Tumors: 
Die oberflächliche Betrachtung verschiedener Schnitte erlaubt es, im wesentlichen zwei 
Gruppen von Gewebe auseinander zu halten, die aber in wirrem Durcheinander liegen. 
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Die eine besteht aus einigermaßen differenzierten Organanlagen verschiedener Art 
und die andere aus sehr kernreichem Gewebe, das zunichst an Sarkom erinnert. Die 
ausgereifteren Bestandteile liegen systemlos durcheinander. Am meisten springen gut 
abgegrenzte Nester von wohl ausgebildetem Knorpel in die Augen; an anderen Stellen 
liegen Komplexe von Plattenepithelien, teilweise in Abschilferung begriffen, auch kleine 
Zysten bildend, gelegentlich auch mit Verhornungserscheinungen, aber ohne Papillen- 
bildung. Ab und zu ist die Entscheidung schwer zu treffen, ob es sich uin Knorpel- 
oder Plattenepithel handelt. Verschiedentlich sieht man Nester, die an quer gestreifte 
Muskulatur im Zustand der wachsartigen Degeneration erinnern. Eine sichere Ent- 
scheidung, ob es sich wirklich um quergestreifte Muskulatur handelt, ist unmöglich. 
An einer anderen Stelle findet sich ein wohl ausgebildetes Knochenbälkchen. Ziemlich 
häufig sind Partien aus zylinderzellenartigen Epithelien, die ebenfalls kleine Hohlräume 
umschließen. Manchmal sind diese Epithelien ganz ruhig einschichtig angeordnet, 
dann findet sich aber auch wieder ein wildes Gedränge von mehrschichtigen Epithelien. 
Auch papilläre Partien sind vorhanden. Eine Stelle entspricht in ihrem Aufbau und 
der Zellform auBerordentlich der Rindensubstanz der Nebenniere. An einer Stelle 
liegt ein Gebilde, das vollkommen einem: quergeschnittenen Wurmfortsatz gleicht, nur 
fehlt der lymphatische Apparat. Die Quer- und Lángsmuskulatur ist aber sehr gut 
ausgebildet. Auch kleine Zysten mit ependymartigem Epithel fehlen nicht, doch lassen 
‘sich sichere Bestandteile von Zentralnervensystem nicht nachweisen. Fettgewebe fehlt 
fast ganz. Haare sind keine vorhanden. Soweit die Bestandteile der verhältnismäßig 
hochdifferenzierten Gewebe. Zwischen diesem Wirrwarr liegen oft in größerer Aus- 
delınung Massen von dicht gelagerten ziemlich kleinen, bald rundlichen, bald mehr 
. spindeligen Zellen mit chromatinreichen Kernen. Ihre Zugehörigkeit zum Epithel oder 
Bindegewebe läßt sich nicht entscheiden. Diese Partien gleichen am meisten den 
Zellformen, wie wir sie bei embryonalen Tumoren finden. Zweifelsohne handelt es 
sich um embryonales, noch undifferenziertes Gewebe. 
Diagnose: Teratoblastoma. 


Es bedarf noch einer Begründung, weshalb die von uns beobachtete 
Struma maligna nicht ebenfalls unter die Teratoblastome gerechnet wird. 
Dieser Tumor zeigt in seinem histologischen Aufbau keineswegs die dem 
Teratoblastom eigenen Elemente. Nirgends fand sich eine Andeutung von 
eınbryonalem Gewebe. Auch die fast ausschließliche Entwicklung von 
Schilddrüsengewebe widerspricht durchaus dem bei Teratoblastomen bekannten 
Bild. Wir möchten für die von uns beobachtete Struma maliena an einer 
malignen Degeneration des ursprünglich gutartigen Tumors festhalten. 


Tuberkulös infizierte Ovarialtumoren. 


Die tuberkulöse Infektion von Ovarialtumoren ist ziemlich selten. Die 
Zahl der veröffentlichten Fälle dürfte jetzt etwa 34 betragen'). Unter den 
682 Ovarialtumoren zeigen 3 Fälle eine tuberkulöse Infektion. Von ihnen 
sind zwei bereits von Mönch (Gyn. Rundschau 1916 und 1917) veröffent- 
licht. Diese beiden sollen zuerst referiert werden und ihnen dann ein 
dritter angeschlossen werden. | 


1. 43 Jahre, seit 15 Jahren steril verheiratet, I. Periode mit 16. Jahren Laparatomie : 
KindskopfgroBes Uterusmyom, doppelseitiger Pyosalpinx, linksseitiger, hühnereigroßer, 
solider Ovarialtumor mit kleinen Käseherden. Keine Peritonealtuberkulose. Radikal- 
operation. 


1) Mönc h, Tuberkuldse Ovarialzysten. Americ. journ. of obatetr. Vol. VI. 1923. S. 478. 
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Mikroskopischer Befund: Ovarialtumor: Lüngere und kürzere Drüsenschläuche, 
teilweise kleine Zysten bildend, mit einschichtigem Epithel liegen in einem binde- 
gewebigen Anteil des Tumors. Der ganze Tumor ist durchsetzt von Tuberkeln. 

Diagnose: Tuberkulös infiziertes Fibroadenom. Auch in den Tuben und dem 
Endometrium Tuberkulose. 


2. 50 Jahre, ledig, I. Periode mit 18 Jahren. Seit 2 Jahren Menopause, seit 
6 Wochen Leibschmerzen, Zunahme des Leibes. Laparatomie: Peritonealtuberkulose, 
rechts gänseeigroßer, links mannskopfgroBer Ovarialtumor. Ausgedehnte Verwachsungen, 
Abtragung beider Adnexe. Im Heilverlauf trat bald Aszites auf, der sich 10 Tage 
post operationem durch eine Fistel in der Nabelgegend entleerte. Exitus nach 4 Monaten. 

Mikroskopisch: Links Pseudomucinkystom mit Tuberkulose der Wand. ‘Tbe. 
peritonei. — Tuben nicht tuberkulós. Dermoid rechts, keine Tuberkulose. 


3. 36 Jahre, verheiratet, l para, I. Periode mit 17 Jahren, letzte vor 5 Monaten. 
Seit 8 Wochen Schmerzen im Unterleib, Durchfall, Harndrang. Laparatomie: Starke 
Darinverwachsungen. Rechts ein stark verwachsener, kindskopfgrofer Ovarialtumor, 
der inzidiert wird, da klinisch der Verdacht auf AbszeB bestand. Es entleert sich 
viel Eiter. Drainage. Im Verlauf entwickelt sich ein BauchdeckenabszeB, in dessen 
Granulationsgewebe Tuberkulose nachgewiesen wird. Nach 3 Monaten Neuaufnahme 
wegen Kotfistel. Exitus 7 Monate nach der 1. Operation. 

Mikroskopisch: Vereitertes und tuberkulós infiziertes Dermoidkystom. Peritoneal- 
tuberkulose, 

Die Tuberkulose war in allen 3 Fállen von dem Genitale oder dem 
Peritoneum auf die Ovarialtumoren übergegangen, wie es fast stets der 
Fall ist. Nur Charbonne-Pierre Nadal erwáhnt ein tuberkulós infi- . 
ziertes Dermoid, oline daB der Genitalapparat oder das Peritoneum tuber- 
kulés erkrankt war. In einem Fall war das Peritoneum und die Tuben 
tuberkulós, in einem zweiten nur die Tuben und in dem dritten nur das 
Peritoneum. Der erste Fall ist besonders dadurch interessant, daß er, wie 
Mönch hervorhebt, neben einem von Glockner beschriebenen Fall der 
einzige solide tuberkulös infizierte Ovarialtumor ist. Mikroskopisch handelt 
es sich um ein Fibroadenom, ein Pseudomucinkystom und ein Dermoidkystom. 


Irgendwelche Zusammenhänge zwischen Tuberkulose und Ovarial- 
tumoren anzunehmen, ist unstatthaft. Es handelt sich stets um Zufalls- 
erscheinung. line Abhängigkeit von Ovarialtumor und Tuberkulose ist 
noch mehr abzulehnen, als ein Zusammenhang von Ovarialzysten und Tuber- 
kulose, wie ihn Polloson und Violet konstruiert haben. 


Schwangerschafts-, Geburts- und Wochenbettskomplikationen 
durch Ovarialtumoren !). 
Über das Zusammentreffen von Ovarialtumoren und Schwangerschaft 
entnehmen wir dem Veit schen Handbuch folgende Hüufigkeitszahlen: 
Lóhlein 0,15%,, Fehling 0,11%,, Martin 1,5%, Pfannen- 
stiel 0,57 %,. 


! Ein Auszug dieses Abschnittes wurde von Th. Brandess am 2. 3. 1924 auf 
dem Oberrheinischen Gynikologentag in Baden-Baden vorgetragen. 
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Der neueren Literatur entnehmen wir: 

R. C. Norris 0,03 %,, Riemann 0,05%, Siegel 0406 */, 
Kratochvil 0,1 ?/, — im Mittel 0.319/,. 

Das Material an unserer Klinik weist unter 9809 Schwangerschaften 
9mal die Komplikation mit einem Ovarialtumor auf, was einer Häufigkeit 
von 0,09 °/, entspricht. 

Diese Zahlen geben jedoch kein genaues Bild über die Häufigkeit 
von Ovarialtumoren in der Gravidität, weil einerseits Ovarıaltumoren über- 
haupt beschwerdelos verlaufen und andererseits die Beschwerden mit denen 
der Gravidität zusammenfallen können. Häufig erfolgt die Diagnose erst, 
wenn von seiten der Ovarialtumoren Komplikationen hervorgerufen werden. 
Dasselbe gilt für die Geburt und das Wochenbett; auch hier führt gleicher- 
weise nur ein Teil der Ovarialtumoren zu Komplikationen. 

Zu wesentlich hóheren Zahlen gelangt man, wenn man die Zahl der 
Ovarialtumoren nicht auf die überhaupt beobachteten Schwangerschaften 
berechnet, sondern nachforscht, wie háufig bei Ovarialtumoren Schwanger- 
schaft vorlag. Nach diesen Gesichtspunkten fanden: 

Lippert 3,459/,, Segalowitz 3°/,, Wedekind 3,4°/, (die beiden 
letzten nach Pfannenstiel). 

Wir selbst konnten unter 685 Ovarialtumoren 49 feststellen, die mit 
Schwangerschaft, Geburt oder Wochenbett kompliziert waren oder deren 
sicheres Bestehen während der letzten Schwangerschaft resp. Geburt durch 
Bericht des Arztes, eindeutige Anamnese oder durch die Kürze der Zeit, 
die zwischen dem Auftreten von Beschwerden und der Geburt lag, gesichert 
war. Bei dieser Abgrenzung ergibt sich eine Häufigkeit von 7,1°/,, während 
der Durchschnitt der diesbezüglichen Literaturangaben 3,28°/, beträgt. 
Legen wir aber, wie es teilweise andere Autoren getan haben, nur die- 
jenigen Tumoren zugrunde, die im Puerperium, also 4-6 Wochen post 
partum zur Operation kamen, so verringert sich die Zahl um 22 Fälle. 
Der Prozentsatz beträgt alsdann nur 3,9, eine Zahl, die im Rahmen der 
oben erwähnten Angaben bleibt, aber wie gesagt, kein einwandfreies Maß 
dafür abgibt, wie oft Gravidität bei gleichzeitig bestehendem Ovarial- 
tumor vorlag. 

Eine Komplikation von Ovarialtumoren mit Extrauterinschwangerschalt 
bestand in unserem Material im Gegensatz zu der Ansicht von H. Martin 
keinmal. 

Wegen der jeweils in anderer Richtung liegenden Gefahren bediirfen 
die mit Ovarialtumoren komplizierten Schwangerschaften, Geburten und 
Wochenbetten einer getrennten Besprechung. 


I. Schwangerschaft. 
In der Schwangerschaft wurden 12 Ovarialtumoren diagnostiziert. 
Die schon in der Schwangerschaft zwar vorhanden gewesenen, aber erst 
unter der Geburt oder im Wochenbett diagnostizierten Tumoren werden 
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in den entsprechenden Abschnitten behandelt. Histologisch setzen sie sich 
zusammen aus: 


Dermoidkystome -= 58,3%, 

Pseudomucinkystome 2 = 16,1 ۵ 

Cystoma serosum simplex 2 = 16,7%, 1 = 41,79], 
» papil. serosum l = 8,3, 


In 3 Fällen waren die Tumoren doppelseitig, alle 3 waren Dermoide. 


An Größe überragten die beiden Pseudomucinkystome wie gewöhnlich 
die übrigen Tumoren; sie waren beide doppelt mannskopfgroß. 


Pfannenstiel bemerkt, daß es vorwiegend die langsam wachsen- 
den, gutartigen Neubildungen sind, die Dermoidkystome und Pseudomucin- 
kystome, die háufig mit Schwangerschaft kompliziert sind, eine Beobachtung, 
die wir an Hand unseres Materiale bestátigen kónnen, und deren Grund 
wohl vor allem in der verhältnismäßig langen Aufenthaltsdauer des Tumors 
in der Leibeshöhle bei unbeeinflußter Fertilität zu suchen ist. 


Bei anderen Autoren liegen die Zahlen folgendermaßen: 


Kystome Dermoide | Fibrome maligne 
Tumoren 

















R. C. Norris (1913) bn هه‎ 68 9% 23 ۵ 2 ۵ D Ojo 
Jetter (1861) . . . . . . . 08,4 ?/o 18,1 ?/o — 6,6 %o 
Weller (1906) . . . . . . . 43 °0 43 °0 — 





29 "o 
284% | 33% | 58% 


Spenzer (1909) . 66 ۵ 


Im Durchschnitt: | 58,8% 





Der Unterschied gegenüber unseren Zahlen von 41,7 ?/, für die Kystome 
und 58,3°/, für die Dermoide erklärt sich so, daß von diesen Autoren 
vielfach unter die Kystome auch die ÖOvarialzysten eingerechnet wurden. 
Berücksichtigen wir auch die Ovarial- und Parovarialzysten, so sinkt die 
Prozentzahl der Dermoide bei unserem Material auf 33,3. 


Maligne Tumoren haben wir selbst in der Schwangerschaft nicht zu 
verzeichnen. Die neuere Literatur weist auch nur vereinzelte Fälle auf. 
Von Kubinyi beschreibt ein Teratom bei Gravidität im zweiten Monat, 
das radikal operiert wurde. Bircher ein Fibrosarkom bei Gravidität 
mens. lV mit Tube und Uterus verwachsen. Entfernung des Tumors mit 
Exzision einer Ecke des Uterus. Später Spontangeburt. Patientin 3 Jahre 
darauf noch rezidivfrei. Zickel beschreibt ein Ovarialkarzinom bei einer 
21jährigen Patientin, gravide im 7. Monat. Entfernung des Tumors, Spontan- 
geburt zur rechten Zeit. Patientin nach 3 Monaten an Metastasen gestorben. 
Die Prozentzahlen für maligne Tumoren sind infolge der wenigen Fälle 
sehr abweichend. Sie schwanken zwischen 6,6 nach Jetter und 0,46 
nach W. Siegel. 
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DaB die Graviditát ein malignes Wachstum begünstigt, wird von 
Pfannenstiel zwar abgelehnt. Immerhin ist es aber noch eine Streit- 
frage, ob die mit der Schwangerschaft gleichzeitig verbundene Auflockerung 
des ganzen Genitaltraktus, sowie die Erweiterung der Lymph- und Saft- 
spalten für das Wachstum von malignen Tumoren einen günstigeren Nähr- 
boden darstellt, oder ob sie im Gegenteil den Körper befähigt, mehr 
Abwehrstoffe an den Krankheitsherd heranzubringen und den Kampf gegen 
die Krebszelle mit mehr Erfolg aufzunehmen. Beziiglich des Uteruskarzinoms 
wurde in neuerer Zeit diese Frage von A. Mayer wieder angeschnitten. 
Obschon er persónlich mehr zu der 2. Anschauung neigt, muf er doch die 
endgültige Klàrung dieser wichtigen Streitfrage noch offen lassen und 
O. Frankl veróffentlicht wenig spáter einen Fall, wo die Graviditát die 
Bósartigkeit eines Uteruskrebses offensichtlich gesteigert hat. Man kann 
selbstverstándlich in dieser Frage nicht ohne weiteres das Uteruskarzinom 
mit dem Ovarialkarzinom vergleichen, aber eine Reihe von Parallelen und 
Beziehungen lassen sich trotzdem aufstellen. 


Von den 12 beobachteten Fällen waren 3 stielgedreht, und zwar be- 
trug die Stieldrehung einmal 360°, einmal: 2mal 360° und einmal 90°. 
Auch letztere geringgradige Drehung müssen wir zu den Stieltorsionen 
rechnen, entsprechend der Forderung Grotenfelts. Diese wurde bei einem 
Pseudomucinkystom beobachtet, die beiden anderen bei Dermoiden. Die 
Stieldrehung entspricht einer Häufigkeit von 25°;o, ist also gegenüber der 
Stieldrehung sämtlicher beobachteter Ovarialtumoren (19,5°/o) erhöht. Dieser 
Befund deckt sich nach Grotenfelt zwar mit der Ansicht einer großen 
Zahl von Autoren (Pfannenstiel, Williams u. a.), nicht aber mit dem 
Ergebnis, dasGrotenfelt aus der Zusammenstellung von nahezu 2000 Fällen 
von Ovariotomie in der Gravidität erhält, bei denen die Stieldrehung zwischen 
5,6 und 13,1°/o beträgt gegenüber einer Häufigkeit von 15,2°/o bei allen 
Ovarialtumoren. Wir möchten deshalb unserem Befund kein großes Gewicht 
beilegen, da die Zahlen zu gering sind. Für die verringerte Häufigkeit 
der Stieldrehung in der Gravidität führt Grotenfelt die Einschränkung 
der Beweglichkeit an, die der Tumor sowohl infolge des wachsenden Uterus 
als auch durch die damit verbundene Verkürzung des Stiels durch Entfaltung 
der Ligg. lata erleidet. Hierfür spricht auch die Feststellung Widmanns, 
daß bei Achsendrehung des Tumors und gleichzeitiger Schwangerschaft 
diese in 78°/o der Fälle in der ersten Hälfte der Schwangerschaft ein- 
getreten war. 


Von unseren 12 Patientinnen klagten 6 über Schmerzen im Kreuz 
und Leib. Bei 3 setzten plötzlich heftige Schmerzen mit Übelkeit, Er- 
brechen und -Fieber ein. — In allen 3 Fällen wurde Stieldrehung fest- 
gestellt. — Eine Patientin fühlte den Tumor selbst, eine kam wegen be- 
drohlicher, 6tägiger Stuhlverhaltung und bei einer war der Tumor Neben- 
befund. 
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Sämtliche Ovariotomien wurden auf abdominalem Wege ausgeführt. 
Es wurde operiert: Ä 
1mal bei Graviditáat mens. II, 


Da e بر‎ H-II, 
2», n + و‎ HI, 
4 » » » » IV, 
2 » 7 n ” IV—V, 
Ey a 5 و‎ V—VI. 
Bei den drei doppelseiugen Tumoren konnte zweimal ein Ovarialrest 
zurückgelassen werden. Die Schwangerschaften — es handelte sich um 


zweiten, dritten und fünften bis sechsten Monat — blieben alle erhalten. 

Abort trat in zwei Fällen = 16,7 °/o ein, beide Male bei Gravidität 
im 4. Monat. In beiden Fällen war die Rekonvaleszenz gestört, das eine 
Mal durch eine Pneumonie — Abort am 15. Tag —, das andere Mal durch 
eine Thrombose — Abort am 3. Tag —. Der Abort ist also mit Wahr- 
scheinlichkeit nur indirekt der Ovariotomie zur Last zu legen. Wir dürfen 
an dieser Stelle bemerken, daß bei unseren 685 Ovarialtumoren in vier 
Fällen ein Spontanabort eintrat, bevor es zur Operation kam. Es entspricht 
einer Prozentzahl von 7,5. Diese Zahl ist nur scheinbar niedrig, weil in 
späteren Schwangerschaftsmonaten die Operationen häufiger werden und 
die Aborte dann wohl immer der Operation zur Last gelegt werden. 

Die Durchschnittsaufenthaltsdauer der übrigen Patientinnen in der 
Klinik betrug bei glattem Heilverlauf 16,6 Tage. 

Über die Häufigkeit eines auf die Ovariotomie folgenden Abortes sind 
die Angaben verschieden hoch. Während Fehling (23,4°/0) und Wähmer 
(27,8°/o) außerordentlich hohe Zahlen fanden, und deshalb für ein exspekta- 
tives Verhalten bei Ovarialtumoren in der Graviditát eintraten, stellten die 
meisten anderen Autoren, besonders der späteren Zeit, wesentlich niederere 
Zahlen fest (Nyström 13,9°/, M. Kerr 10°/). Die Resultate sind von 
einer Reihe von Momenten abhängig; unter denen Asepsis, — die Angaben 
einzelner Autoren fallen in die voraseptische Zeit — Technik während der 
Operation, die schon eine Berührung des Uterus zu vermeiden hat, und 
weiterhin die Frage der Erhaltung des Corpus luteum sowie die Zeit des 
Eingriffs im Hinblick auf das Alter der Gravidität eine große Rolle spielen. 
Das Durchschnittsergebnis von Williams, Orglerund Gräfe, Nyström, 
Sahnwaldt, Beach, Unterberger, Fehling, Wähmer, Flatau, 
Kratochvil, Democh, M. Kerr und H. R. Spenzer beträgt für 
mehrere 100 Fälle 17,1°/. Wenn man bedenkt, daß nach Ansicht von 
Norris und Spenzer die Häufigkeit der Aborte im Mittel 11,1—13,7°/, 
beträgt, wenn kein Eingriff erfolgt, andererseits aber die Gefahr von Kom- 
plikationen beim Zusammentreffen von Schwangerschaft und Ovarialtumoren 
25—30°/u beträgt, so sprechen diese Zahlen so deutlich, daß man von dieser 
Seite aus betrachtet die Operation eines mit Schwangerschaft komplizierten 
Ovarialtumors meist als das kleinere Übel betrachten muß. 
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Bezüglich der zweckmäßigsten Zeit, in der ein die Schwangerschaft 
komplizierender Ovarialtumor operiert werden soll, herrschen immer noch 
Meinungsverschiedenheiten. E. Vey (Gießener Klinik) empfiehlt, abgesehen 
von doppelseitigen Tumoren wegen der Gefabr der Malignität, mit der 
Operation zu warten, bis besondere Indikationen infolge von Komplikationen 
eintreten. Unbedingter Anhänger der sofortigen Operation jedes diagnosti- 
zierten Ovarialtumors sind Petri, Nystróm, Sahnwaldt, W.C. Jones, 
Swayne, Wiesinger, Nagel u. a; während Beach, Norris und 
Spenzer in der ersten Hälfte der Gravidität zwar jeden diagnostizierten 
Ovarialtumor operieren, dagegen in der zweiten Hälfte der Schwangerschaft 
der angeblich größeren Abortgefahr wegen nur auf besondere Indikationen 
hin operieren. Auch Pfannenstiel hält es für erlaubt, in der zweiten 
Hälfte der Schwangerschaft bei fehlender Komplikation und unter steter 
Kontrolle abzuwarten bis die Lebensfähigkeit des Kindes gesichert ist. 
Flatau operiert auf Grund seiner Erfahrungen auch in den letzten 
Monaten der Gravidität ohne erhöhte Gefahr für das Kind. Von anderer 
Seite werden aber auch die ersten Monate der Schwangerschaft als un- 
günstiger Zeitpunkt angesehen. So empfehlen Unterberger und Clemenz 
mit der Operation bis zum 3. oder 4. Monat zu warten, sofern keine be- 
sondere Indikation vorliegt. 

Bei doppelseitigen, gutartigen Tumoren wird man bestrebt sein, einen 
Ovarialrest, vor allem bei jugendlichem Alter der Patientin zu erhalten. 
Nach Möglichkeit wird man auch das Corpus luteum graviditatis zurückzu- 
lassen versuchen. Es scheint das Corpus luteum nur in der ersten Zeit, 
— nach erfolgter Eieinbettung jedoch für die Erhaltung der Gravidität 
keine bedeutsame Rolle mehr zu spielen. Sowohl experimentelle Unter- 
suchungen als verschiedene in der Literatur beschriebene Fälle (Nyström, 
P. Ruge) und auch einer der unseren — Gravidität im 2. Monat — be- 
weisen, daß ein Abort auch nach Entfernung des Corpus luteum graviditatis 
nicht einzutreten braucht. Trotzdem wird man darauf bedacht sein, zum 
mindesten in den ersten Monaten der Gravidität das Corpus luteum zu 


erhalten. 

Die Frage, ob exspektatives Verhalten oder Operation, muß nun auch 
noch vom Standpunkt der Mutter aus beleuchtet werden. Heiberg stellte an 
271 durch Schwangerschaft komplizierten nicht operierten Ovarialtumoren 
eine mütterliche Mortalität von über 25°/o fest. Nach Litzmann starben 
sogar 42°/o und nach Playfair fast 50?/o der Mütter. Zahlen, die aller- 
dings für unser Zeitalter der Asepsis keine Vergleichsmöglichkeit bieten. 
Dagegen berichtet Orgler die mütterliche Mortalität bei Ovariotomie mit 
2,1%0. Gräfe sogar nur mit 0,74 °/o. Unsere mütterliche Mortalität be- 
trägt bei allerdings nur 12 Fällen 0°. Das Ergebnis der ۵ 
während der Gravidität ist also besser als dasjenige aller (Uvariotomien. 
Dies auffallend günstige Ergebnis in der Schwangerschaft für die Mutter 
ist, wie Pfannenstiel hervorhebt, dadurch bedingt, daß es sich bei den 
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mit Schwangerschaft komplizierten Ovarialtumoren meist um gutartige, 
leicht zu entfernende Tumoren handelt. Die Prognose der Ovariotomien 
bei allen Ovarialtumoren wird ja besonders durch die hohe Mortalitát der 
malignen Tumoren getrübt. Diese günstigen Zahlen bei der Ovariotomie 
in bezug auf die mütterliche Mortalität sprechen also an sich für mög- 
lichst baldige Operation eines diagnostizierten (varialtumors. 


Schließlich haben wir noch zu der Frage Stellung zu nehmen, ob die 
Ovariotomie auf abdominalem oder vaginalem Wege vorzunehmen ist. Nach 
Ansicht der Mehrzahl der Autoren ist diese zugunsten des abdominalen 
Vorgehens entschieden. Für die vaginale Methode sind vor allem Walther, 
der die abdominale Ovariotomie zwar für große Tumoren gelten lassen will, 
Clemenz, der sie für maligne Tumoren vorbehalten wissen will und vor 
allem Democh eingetreten, welch letztere grundsätzlich die vaginale 
Ovariotomie für Mutter und Kind prognostisch besser beurteilt. Dagegen 
spricht sich Flatau im Anschluß an 277 von ihm zusammengestellten Fallen 
unbedingt für den abdominalen Weg aus, da er bei 17 Kolpotomien eine 
Häufigkeitszahl der Aborte von 49° /o fand, gegenüber 15,1 ?/o bei abdominalem 
Vorgehen. Wenn für wenige geeignete Fälle die vaginale Methode auch 
zweckentsprechender sein kann, so ist doch wegen nicht vorauszusehenden 
Komplikationen (Verwachsungen, intraligamentärer Sitz, Malignität, Not- 
wendigkeit der Zerstückelung von Tumoren und dadurch bedingte Gefahr 
der Zellimplantation) und wegen der größeren Abortgefahr (stärkerer Blut- 
verlust und Zug am Uterus) die abdominale Methode der vaginalen un- 
bedingt vorzuziehen. 


Zusammenfassend hält sich die Tübinger Klinik bezüglich der 
Behandlung von Ovarialtumoren in der Gravidität an folgende Richtlinien: 

Liegt der Tumor oben im Abdomen und erscheint der Eintritt von 
Komplikationen von vornherein als unwahrscheinlich, so halten wir es in 
den letzten Monaten der Gravidität für erlaubt, bei völligem Fehlen von 
Beschwerden unter dauernder Kontrolle der Patientin die Operation bis 
zum Zeitpunkt der Geburt herauszuschieben, um dann kurz nach dem 
Partus die Ovariotomie auszuführen. Wird der Tumor in der ersten Zeit 
der Gravidität diagnostiziert, so warten wir unter gleichen Bedingungen 
wenigstens bis zum 4. Monat. Ergibt sich jedoch im Laufe der Gravidität 
eine besondere Indikation zum Eingreifen, so bildet die Gravidität, in 
welchen Monat sie auch sei, für uns keine Kontraindikation gegen die 
Operation. 


Liegt der Tumor im kleinen Becken, so operieren wir in der Regel 
im Hinblick auf die zu erwartenden Komplikationen für Mutter und Kind, 
ohne eine besondere Indikation abzuwarten. Die Methode der Wahl ist 
die Laparatomie. Großen Wert legen wir auf eine gleichzeitige, den Uterus 
ruhig stellende Therapie (Opiumprüparate) und zweckentsprechende Nach- 
behandlung (nicht zu früh aufstehen lassen!). 
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Geburt. 


Unter der Geburt selbst wurden in der hiesigen Frauenklinik 10 Fälle 
von Ovarialtumoren beobachtet, die zu erheblichen Komplikationen führten. 
Ziehen wir hierbei die 27 Tumoren in Rechnung, die entweder erst im 
Puerperium oder eine gewisse Zeit nachher diagnostiziert wurden und die, 
trotzdem sie bestimmt unter der Geburt schon vorhanden waren, doch 
keine Komplikationen verursachten, so ergibt sich für 37 Fälle 10 mal eine 
Komplikation allein unter der Geburt = in 27°/o, wobei etwaige besondere 
Gefahren des Puerperiums noch gar nicht berücksichtigt sind. 


Im ganzen handelt es sich um 8 Dermoide = 80°/o, 1 Ovarialfibrom 
und ein 1 alveoläres Sarkom. Alle Tumoren waren entweder ganz oder 
' teilweise von solider Konsistenz, ein Beweis für die Annahme, daß zystische 
Tumoren in vielen Fällen nicht zu Komplikationen unter der Geburt führen. 
In 9 Fällen fand sich die betreffende Geschwulst im Douglas eingekeilt; 
in allen Fällen handelte es sich um Schädellagen. 


In 6 Fällen bestand die Therapie in Sectio caesarea cervicalis trans- 
peritonealis und Ovariotomie. Alle 6 Kinder leben. Von den Müttern 
starb die mit dem alveolären Sarkom an Peritonitis. In 3 Fällen, von 
denen 2 kreißend aufgenommen wurden und alle 3 schon über 48 Stunden 
unter der Geburt standen, wurde Punktion des zystischen Tumorteils vom 
hinteren Scheidengewölbe aus gemacht. Die Kinder wurden einmal spontan 
geboren und einmal mit Zange entwickelt. Das 3. bereits abgestorbene 
wurde perforiert. Eine Geburt (Dermoid oben in der Bauchhöhle) ging nach 
56stündiger Wehendauer spontan vor sich. Von den 4 zuletzt erwähnten 
Fällen wurden 2 sofort anschließend, 2 Punktierte noch vor der Entlassung 
laparatomiert. 

Die durchschnittliche Aufenthaltsdauer betrug 20 Tage. Der Heil- 
verlauf war nur in einem Falle durch schon bestehende Nephritis mit 
Retinitis albuminurica und Thrombose der Unterschenkelvenen kompliziert. 

Es geht aus dem Gesagten deutlich hervor, daß vor allem mittel- 
große und kleine Tumoren, die sich im Becken oder Douglas eingekeilt 
haben, zu den schwersten Komplikationen führen. Auf diesen Umstand 
weist auch schon Pfannenstiel hin und die Durchsicht der Literatur 
bestätigt diese Erfahrung. 

Daß die Geburt eine Quetschung oder Ruptur von Zysten, sei es durch 
Anwendung von künstlichen Hilfen, sei es durch den Akt selbst begünstigt, 
liegt auf der Hand. Mc. Kerron erwähnt 15 Rupturen bei 183 Fällen. 
In neuerer Zeit beschreiben W. M. Hartshom, Trillat, Walker und 
Kratochvil solche Fálle. In der genannten Zeit ist an der Tiibinger 
Klinik keine Ruptur einer Zyste sub partu zur Beobachtung gelangt. 

Zu den von Pfannenstiel schon beschriebenen Fällen, in denen 
die Geschwulst nach ZerreiBung des Septum rectovaginale durch Mastdarm 
oder Scheide ausgestoßen wurde, kommt in neuerer Zeit der von D. C. Kemp 
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erwähnte Fall hinzu, in dem nach der Geburt ein Ovarialtumor per vaginam 
geboren wurde und 2 Fälle von Bjórkenheim und Michaelis, in denen 
er durch den After herausgetrieben wurde. 

Maligne Ovarialtumoren unter der Geburt sind beschrieben worden 
von Hesselbach, der ein Carcinoma solidum erwähnt, wo die Patientin 
nach Entfernung des Tumors und Sektio nach 2'/s Jahren noch rezidiv- 
frei war, das Kind lebt und ist gesund. — Und von WeiBwange, der 
bei einem inoperablen Ovazialkarzinom den Kaiserschnitt ausführte. Das 
Kind lebt, die Mutter starb bald hernach an den Metastasen. 

Was die Behandlung der malignen Ovarialtumoren betrifft, so scheint 
nach den Ergebnissen der diesbezüglichen Zusammenstellungen von Ovarial- 
karzinomoperationen ein móglichst radikales Vorgehen unter Mitnahme des 
Uterus die besten Aussichten auf Erfolg für die Mutter zu bieten. Frei- 
lich muß das Kind dabei geopfert werden. Immerhin ist es zu verteidigen, 
wenn man in desolaten Fällen oder kurz ante terminum die Schwanger- 
schaft durch eine weniger eingreifende Operationsmethode zu erhalten sucht. 
Im Einzelfalle werden bei dieser Entscheidung unter Umständen noch andere 
Gesichtspunkte mitzusprechen haben. 

Über die Mortalität finden sich wenig statistische Angaben. Mc.Kerron 
gibt an, daß bei Komplikation von Geburt und ÖOvarialtumor in 28 Fällen 
eine Mortalität von 43°/o für die Mütter und 57°/o für die Kinder bestand. 
Wir glauben, daß diese erschreckend hohen Ziffern dadurch zustandekommen, 
daß man in früheren Jahren sich oft zu spät zum Bauchschnitt entschloß 
und diesen nur als ultima ratio ansah, nachdem eine größere Anzahl wenig 
zweckentsprechender Maßnahmen zu einer Verschleppung und Verschlimme- 
rung des Falles geführt hatten. In unserer Klinik betrug bei allerdings 
nur 10 Fällen die Mortalität ım ganzen 1 Mutter und 1 Kind = je 10%. 
Das Kind war durch die lange Geburtsdauer außerhalb der Klinik schon 
abgestorben und hätte sicher bei der Möglichkeit einer sofortigen Laparatomie 
gerettet werden können. Die Mutter wäre an ihrem alveolären Sarkom 
jedenfalls auch gestorben ohne Gravidität und ohne den Kaiserschnitt. 
Nach Abzug dieser beiden Fälle ist die Prognose unserer vorwiegend in 
Sektio und Ovariotomie bestehenden Therapie sogar gut. 

Die Behandlungsmethoden sind sehr verschieden und ihre Zweck- 
mäßigkeit wenigstens zum Teil noch sehr umstritten. Nur ganz wenige 
Autoren verhalten sich bei einem diagnostizierten Ovarialtumor unter der 
Geburt, falls er nicht symptomlos in der Leibeshóhle liegt, rein exspektativ, 
nach Tarnowski gehen etwa !/s der Mütter dabei zugrunde. Bei dem von uns 
erwähnten Falle von Spontangeburt nach 56stündiger Geburtsarbeit wurde 
der Tumor nicht diagnostiziert. Er lag beschwerdelos in der Bauchhöhle. 

E. Vey (Gießener Klinik) greift auch unter der Geburt nur bei 
besonderer Indikation ein. 

Die meisten Autoren, wie Pfannenstiel, Beach, Kehrer,Barret, 
Kratochvil, Schmiergeld, Norris, Stern, Kerr, Treub u. a. m., 
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stehen auf dem Standpunkt, vor dem Eingriff zuerst den Versuch einer 
Reposition zu machen, obschon die Zahl der Fälle, in denen etwas damit 
erreicht wurde, sehr gering und der Erfolg durchaus nicht so sehr ermutigend 
ist als man annehmen sollte. Zwar gelingt die Reposition nach Mc. Kerron 
in 70°/o der Fälle, aber Treub hat in 61 Fällen von gelungener Reposition 
14,7?/o Mortalitàt der Mütter und 13,1°/o der Kinder. Wir sind daher 
der Ansicht, daß die Reposition unter allen Umständen nur ein Versuch 
bleiben darf, der ohne jede Gewalt und mit allergrößter Vorsicht aus- 
geführt und sofort abgebrochen werden muß, wenn der Erfolg sich nicht 
spielend herbeiführen läßt. Im anderen Fall ist nur kostbare Zeit ver: 
loren und das Leben von Mutter und Kind aufs Spiel gestellt. 


Eine weitere Anzahl von Autoren versuchen, wenn eine Reposition 
mißlungen ist, durch Punktion den Tumor zu verkleinern, soweit es sich um 
zystische Tumoren handelt. Solche Fälle sind angeführt von Levy, Bender, 
Barret, Stern, Kerr und Treub. Über die Erfolge dieser Methode 
gibt uns wiederum der Letztere an Hand von 56 Fällen interessante Auf- 
schlüsse, bei denen die Mortalität der Mütter 28,6°/o die der Kinder 16% 
beträgt, wobei wir allerdings zugeben wollen, daß durch das längere Zu- 
warten und den mißglückten Repositionsversuch die Situation, in der die 
Punktion als weiteres Mittel angewandt wurde, bereits gefährlicher und 
kritischer war. Wir sind im Gegensatz zu diesen Autoren der Ansicht, daß 
die Punktion wegen mancher damit verbundener Gefahren wie Infektion 
usw. durchaus nicht immer dann versucht werden soll, wenn die Reposition 
mißglückte, sondern nur auf besondere Indikation hin. Diese liegt z. B. 
dann vor, wenn Sektio oder Laparatomie aus Gründen der allzulangen 
Geburtsdauer, Fieber, Infektion u. a. m. kontraindiziert sind. Nur von 
diesem Gesichtspunkt aus wurde bei den von uns beschriebenen Fällen die 
Punktion gemacht. 


Alle erwähnten Autoren greifen dann, wenn Reposition oder Punktion 
oder Beides nicht zum Erfolg führte, zur Ovariotomie und kombinieren sie 
entweder mit Sektio oder warten — allerdings nur in wenigen Fällen — 
die Spontangeburt ab. 


Nur Spenzer tritt für eine sofortige Ovariotomie ein, um mit zweck- 
losen Repositions- oder Punktionsversuchen keine Zeit zu verlieren. 


Durchaus nicht alle Autoren sind fiir den Fall eines Eingriffs bei 
einem die Geburt komplizierenden Ovarialtumor Anhänger der abdominellen 
Operationsmethode. Beach, Norris, Treub, Korobkoff u. a. pládieren 
unter bestimmten Voraussetzungen für die vaginale Ovariotomie. Man 
muß sich jedoch darüber klar sein, daß man bei vaginalem Vorgehen und 
eingekeiltem Ovarialtumor unter Umständen auf sehr große Schwierigkeiten 
stoßen kann, die sich bei abdominellem Vorgehen vermeiden lassen. 


Kurz zusammengefaßt ist der Standpunkt der Tübinger Klinik in 
der Behandlung von Ovarialtumoren unter der Geburt folgender: 
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Liegt der Tumor beschwerdelos in der Leibeshóhle, dann halten wir 
eine abwartende Stellungnahme für erlaubt und operieren erst im Wochen- 
bett. Ist dies nicht der Fall, so machen wir den Versuch einer Reposition. 
Wenn diese nicht spielend gelingt, transperitonealer, zervikaler Kaiser- 
schnitt und Ovariotomie bei erhaltener Asepsis. In Fällen, in denen eine 
aufsteigende Infektion begonnen hat oder zu erwarten steht, Laparatomie 
und Ovariotomie ohne Entleerung des Uterus und Abwarten der Spontan- 
geburt, respektive Expression. Liegt der Tumor im Douglas, so dürfte 
manchmal die Ovariotomie bei nicht entleertem Uterus sehr schwer sein. 
In solchen Fällen bevorzugen wir ein vaginales Vorgehen eventuell nach 
vorausgegangenem Versuch, den Tumor zu punktieren. Die Punktion kann 
unter Umständen auch bei Dermoiden zu einem Erfolg führen, da diese 
häufig sehr viel plastischer werden; jedoch muß man immer mit der Ent- 
stehung von Implantationsmetastasen rechnen. Bei malignen Tumoren je 
nach Lage des Falles: Radikaloperation oder Ovariotomie nach den schon 
erwähnten Grundsätzen. 


Wochenbett. 

Nehmen wir die Zeit des Wochenbettes, d. h. bis Uterus und Genitalien 
sich zurückgebildet haben, mit 4—6 Wochen an, so entfallen auf diese Zeit 
an operierten Ovarialtumoren nur 5 Pseudomucinkystome. Alle 5 Tumoren 
veranlaßten teils Schmerzen, teils sonstige Beschwerden und gaben vor 
allen Dingen der Patientin Grund zu der Klage, ihr Leib sei nach der 
Geburt dick geblieben. Von den 5 erkrankten 2 akut am 5. Tag post 
partum mit hohem Fieber, Erbrechen und heftigen Schmerzen. In beiden 
Fällen fand sich Vereiterung des Inhaltes und Stieldrehung. Es fielen 
demnach von den von uns während des Puerperiums beobachteten und 
operierten Tumoren 40°/o der Vereiterung und der Stieldrehung anheim. 
Diese Zahlen haben bei der geringen Anzahl von Tumoren wenig Wert. 
Obgleich nun die Mehrzahl der Autoren mit Pfannenstiel der Ansicht 
ist, daß das Wochenbett für die Entstehung einer Stieltorsion besonders 
günstig sei wegen der schlaffen Bauchdecken, der Druckverminderung und 
des größeren Raumvolumens, beweist Grotenfelt an der Hand einer 
umfassenden Statistik, daß das Gegenteil der Fall ist und, daß im Gegen- 
satz zur sonstigen Torsionsfrequenz von 15,2°/o diejenige des Puerperiums 
nur etwa halb so groß ist. Als Grund sieht er das ruhige Verhalten der 
Wöchnerinnen nach der Geburt an und die Schonung vor körperlichen 
Anstrengungen. Aber auch Grotenfelt gibt zu, daß das Puerperium trotz- 
dem für Komplikationen eine erhöhte Gefahr bedeutet. Außer der Stiel- 
drehung werden Infektion, Durchbruch, Peritonitis usw. von einer Reihe 
von Autoren im Wochenbett beschrieben und gleichzeitig auf die große 
Gefahr dieser Komplikationen hingewiesen. 

Bezüglich der Behandlung stehen Beach und andere auf dem Stand- 
punkt, bei fehlenden Komplikationen erst einige Monate post partum zu 
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operieren. Norris und Deseniss vertreten eine ühnliche Ansicht und 
wollen erst beim Eintritt von Symptomen operieren. Spenzer operiert 
sofort innerhalb der ersten 24 Stunden, sobald die Diagnose gestellt ist. 


Der Standpunkt der Tübinger Klinik ist der, jeden Ovarial- 
tumor im Wochenbett, sowie er diagnostiziert ist und keine besonderen 
Kontraindikationen gegen eine Laparatomie bestehen, am besten sofort, sonst 
noch, ehe die Patientin das Bett verläßt, zu operieren. Im letzteren Falle 
ist eine scharfe Kontrolle unerlüflich. 

Wir hátten nunmehr noch die Tumoren zu behandeln, die wáhrend der 
letzten oder sogar schon vorletzten Schwangerschaft und Geburt sicher vor- 
handen waren, aber keine nennenswerten Komplikationen hervorgerufen 
haben und deren Beschwerden während der gleichzeitigen Gravidität nicht 
charakteristisch genug waren, um zu der Diagnose zu führen. Histologisch 
verteilen sich die 22 in Frage kommenden Tumoren folgendermaßen: 


Kystoma serosum simplex. . . . . 8= 36,4°Jo 
Dermoidkystome . . . . . . . . 1= 31,8% 
Pseudomucinkystome. . . . . . . 4-— 1849fo 
Kystoma papil benign... . . . . . 1= ۵ 
Kystadenoma pseudom. carcinom. . . 1- ۵ 
Kystadenoma serosum carcinom. . . 1=  4,5%o 


zusammen 22 — 100,1 ?/o 


Manches interessante Moment rechtfertigt es, im folgenden etwas 
nüher auf diese Tumoren einzugehen: 

Innerhalb eines Zeitraumes von einem halben Jahr nach der Geburt 
hatten wir 14 Patientinnen mit Ovarialtumoren in Behandlung. Hiervon 
klagten 7 darüber, seit der Geburt sei der Leib dick geblieben und nicht 
zurückgegangen. In 8 Fällen wurde über Schmerzen und Beschwerden seit 
der Geburt geklagt, die durchweg der erkrankten Seite entsprachen. In 
zwei Fällen war bereits nach der vorletzten Geburt der Leib dick geblieben. 
Bei der letzten Geburt wurde bei der einen Hydramnion, bei der andern 
Zwillinge vom Arzt diagnostiziert. Beide Diagnosen erwiesen sich als falsch. 
Nach der Geburt blieb der Leib wieder dick. 4 Patientinnen kamen mit 
akuten Stieldrehungssymptomen in die Klinik, die sich seit der Geburt schon 
mehrfach wiederholt hatten. Es handelte sich im einzelnen 6mal um Kystoma 
serosum simplex, 4mal um Pseudomucinkystome, 3mal um Dermoide und 
einmal um ein Kystoma papil. benign. 

Zwischen !/, und 1 Jahr post partum wurden 4 Patientinnen wegen 
Ovarialtumoren, deren Bestehen z. Z. der Geburt mit Sicherheit nachzu- 
weisen war, operiert. Übereinstimmend gingen die Klagen dahin, daB mit 
der letzten Geburt der Leib dick blieb und seither starke Schmerzen auf 
der betreffenden Seite oder im Kreuz bestanden. Unter diesen Fällen fand 
sich ein Kystadenoma pseudom. carcinom. (1 Jahr), 1 Kystadenoma serosum 
carcinom. (9 Monate), 1 Kystadenoma seros. simpl. (10 Monate) und 1mal 
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doppelseitige Dermoide mit Implantationen auf dem Bauchfell. In diesem 
letzten Falle handelte es sich um eine Ruptur, die wahrscheinlich unter 
der Geburt erfolgte und zu gutartigen Implantationen von Dermoidmassen 
auf dem Peritoneum Veranlassung gab. Die Geburt lag etwa 1 Jahr zurück. 

4 Fülle von Ovarialtumoren wurden beobachtet, bei denen die Geburt 
lànger als ein Jahr zurücklag: 

1. Im Anschluß an die Geburt seit 2 Jahren dauernd heftige Schmerzen 
auf der linken Seite und Fieber. Befund: vereitertes Dermoid links. 

2. Nach der letzten Geburt vor 2 Jahren vom Arzt Geschwulst fest- 
gestellt. Jetzt gravide im 2. -3. Monat. Befund: Dermoid der einen Seite. 

3. Vor der Geburt vor 3 Jahren vom Arzt Geschwulst festgestellt. 
Nach der Geburt Leib dick geblieben. Befund: Kystadenoma seros. 
multiloculare. 

4. Bei 2 Geburten war eine Geschwulst ein Hindernis, sonst keine 
Beschwerden. Befund: Dermoid. 

Wir glauben an Hand dieser kurzen Auszüge den Nachweis erbracht 
zu haben, daß in diesen Fällen die Ovarialtumoren bereits während der 
Schwangerschaft, Geburt und Wochenbett bestanden haben. Die Schwanger- 
schaft verdeckte mit ihren mannigfachen Beschwerden das Vorhandensein 
des Ovarialtumors. Erst nach erfolgter Geburt traten die Klagen, die auf 
die gleichzeitig bestehende Geschwulst hinwiesen, auf damit deutlich den 
Beweis erbringend, daß eine Komplikation von Ovarialtumor mit Schwanger- 
schaft vorgelegen hatte. 

Diese 22 Tumoren müssen wir bei einer Berechnung über die Häufig- 
keit der Komplikationen beim Auftreten von Ovarialtumoren im Wochenbett 
selbstverständlich berücksichtigen. Wir haben also zusammen mit den 
schon erwähnten 5 Tumoren im ganzen 27 Tumoren, die im Wochenbett 
vorhanden waren. Von diesen vereiterten 3 d. i. 11,1°/,. Wir sehen also, 
daß diese Gefahr durchaus nicht leicht zu nehmen ist. Aber die Kompli- 
kationen unter der Geburt verlieren unter diesem Gesichtspunkt etwas von 
ihrem drohenden Aussehen. Nur über eines müssen wir uns klar sein: 
wenn der Tumor überhaupt bemerkt wird, dann haben wir eben mit der 
Häufigkeit der Komplikationen zu rechnen, wie sie in den einzelnen Ab- 
schnitten ausgeführt sind. 

Fassen wir am Schluß dieses Abschnitts über mit Gestationsprozeß 
komplizierte Ovarialtumoren zusammen, so ergeben sich: 


Während der Schwangerschaft beobachtet . . . . 12 
Unter der Geburt . . . . . . . . . . . . 10 
Im Wochenbett . . . . . . . . . . . . . 5 
Später operierte Tumoren . . . . . . . . . . 22 


zusammen: 49 


Von diesen 49 Tumoren führten 22=45°/o zu keinerlei Komplikationen. 
Bei 55°/o traten nicht nur erhebliche Beschwerden, sondern in vielen Fällen 
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bedrohliche Komplikationen auf. Sie bestátigen uns die Richtigkeit unserer 
therapeutischen Handlungsweise, die sich zum Grundsatz macht, solche 
Patientinnen möglichst bald der Operation zuzuführen. 


Nur kurz streifen möchten wir an dieser Stelle die sich bei unserem 
Material ergebende Tatsache, daß die Sterilität bei Frauen mit Ovarial- 
tumoren 14,7 °/o beträgt im Vergleich zu 6,1°/o bei den übrigen Frauen 
unter gleichen Untersuchungsbedingungen und in dem gleichen zugrunde 
gelegten Zeitraum. Die Sterilitätsziffer ist also durch die Anwesenheit von 
Ovarialtumoren im beträchtlichem Maße erhöht. 


Ovarialtumor und Spontanabort. 

Bei 685 Fällen von Ovarialtumoren bestand 49 mal die Komplikation 
mit Schwangerschaft. Außerdem trat 4 mal Spontanabort ein, bevor es zur 
Operation kam. Im ganzen trat also bei 53 Schwangerschaften 4mal 
Spontanabort = in 7,5°/o ein. Diese Zahl ist auf keinen Fall gegenüber 
der Norm erhöht, eher etwas niedriger. Es scheint also, daß in diesen 
Fällen das mechanische Moment von geringerer Bedeutung ist, als man im 
allgemeinen annimmt, sofern ein Ovarialtumor nicht im keinen Becken ein- 
gekeilt oder verwachsen ist. Anders dagegen, wenn wir die Corpus 
luteum- Follikel- und Parovarialzysten in den Bereich unserer Berechnung 
ziehen. Hier trat bei 267 Ovarialzysten, die 18mal mit Gravidität zu- 
sammentrafen, 10mal Spontanabort ein d. ı. in 55,5°/o der Graviditäten, 
während er unter 685 Ovarialtumoren, die, wie schon erwähnt, 53 mal mit 
Gravidität zusammen beobachtet wurden, in 7,5°/o eintrat. Der Unter- 
schied ist eklatant. Die Zahl der Spontanaborte beträgt bei den Ovarial- 
zysten das 7fache wie bei den Ovarialtumoren. Allerdings wird dieses 
Resultat durch den Umstand ganz erheblich abgeschwächt, daß eine große 
Anzahl von kleinen Zysten, die neben einer Graviditát bestehen, gar nicht 
erkannt werden. Wir glauben aber auch mit weitgehendster Berücksichti- 
gung dieser Annahme, daß die Spontanaborte ganz allgemein gesprochen 
bei den Ovarialzysten häufiger sind als bei den Ovarialtumoren. Ob hier 
entzündliche Prozesse die Ätiologie für die Entstehung der Zysten und 
gleichzeitig einer Endometritis abgeben, die dann ihrerseits für die Ent- 
stehung des Abortes maßgebend ist, müssen wir dahingestellt sein lassen. 
Zu denken ist sicher auch an eine durch die Anwesenheit der Follikel- 
und Corpus luteumzysten hervorgerufene Störung der inneren Sekretion, 
die sekundär den Abort veranlaßt hat. Vorläufig begnügen wir uns damit, 
lediglich die Tatsache zu konstatieren. 


Ovarialtumor und Tubargravidität. 
Nach A. Martins Ansicht begünstigt die Anwesenheit von Ovarial- 
tumoren die extrauterine Eieinbettung. Unser Material bestätigt dies nicht. 
Wir haben unter 685 Ovarialtumoren kein einziges Mal die Komplikation 
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mit Extrauteringravidität. Zu gleichem Resultat wie wir kommt Pfannen- 
stiel. Berücksichtigen wir dagegen, worauf letzterer aufmerksam macht, 
alle Zysten (Follikel-, Corpus luteum- und Parovarialzysten), deren Zahl im 
gleichen Zeitraum 267 beträgt, so erhalten wir 4mal die Komplikation mit 
Tubargravidität, was einer Häufigkeit von 1,5°/o entspricht. Diese Unter- 
schiede sind zum mindesten auffällig. Gerade in neuerer Zeit ist von einer 
Reihe von Autoren behauptet worden, daß ätiologisch die Ovarialzysten in 
gewissen Beziehungen zur Extrauteringravidität stünden. Für die Ovarial- 
tumoren im strengen Sinne des Wortes müssen wir diese Anschauung ab- 
lehnen, jedoch scheint sie für die reinen Zysten (unsere Fälle weisen eine 
Corpus luteum-Zyste, 2 Follikelzysten und 1 Parovarialzyste auf) zuzutreffen. 
Allerdings ist es sehr gut möglich, daß trotzdem der ausschlaggebende Grund 
ein entzündlicher Tubenkatarrh ist, wie er bisher immer als hauptätio- 
logisches Moment für die Tubarschwangerschaft angenommen wurde, und der 
seinerseits jedenfalls denselben Umständen sein Dasein verdankt, wie die 
erwähnten Zysten, deren Entstehungsmöglichkeit wenigstens zu einem Teil 
auf entzündlicher Basis ja bekannt ist. Wir hätten es also hierbei lediglich 
mit 2 nebeneinander herlaufenden Vorgängen zu tun. Letztere Annahme 
erscheint uns wahrscheinlicher. 


Stieldrehung. 

Die Stieldrehung der Eierstocksgeschwülste und die Stieldrehung von 
Organen der Leibeshöhle überhaupt war von jeher Gegenstand des leb- 
haftesten Interesses und mannigfacher Untersuchungen vieler Autoren. Es 
mag wohl seinen Grund darin haben, daß die Ursache für dieses auffällige 
und meist unschwer zu diagnostizierende Ereignis bis heute nicht restlos 
und einheitlich geklärt ist und über den Mechanismus der Entstehung der 
Stieltorsionen eine Anzahl von Theorien herrschen, von denen fast jede 
einzelne für sich das Recht in Anspruch nimmt, Licht in das bestehende 
Dunkel gebracht und das Prinzip der Stieldrehung gelöst zu haben. Unserer 
Ansicht nach liegt gerade in diesem Punkt die Schwäche aller dieser Theorien. 
Zweifelsohne gibt es eine bestimmte Anzahl von Ovarialtumoren, die sich 
genau im Sinne der einen oder andern aufgestellten Theorie stieldrehen, 
aber man sollte sich doch bei ruhiger Überlegung darüber klar werden, 
daß es unmöglich eine für alle Stieltorsionen passende Theorie über den 
Mechanismus geben kann und, daß dieser im einzelnen Falle von so vielen 
Zufälligkeiten und von dem Zusammentreffen so vieler Möglichkeiten ab- 
hängen muß, daß eine feste Regel für das Zustandekommen einer Torsion 
unmöglich aufzustellen ist. 


Es würde zu weit führen, wenn wir genauer auf die verschiedenen 
Theorien eingehen wollten. Wir erwähnen nur den H. W. Freudschen 
Wanderungsmechanismus, die hämodynamische Theorie von Payr. In der 
Arbeit von Grotenfelt findet sich alles Diesbezügliche und bis dahin Ver- 
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óffentlichte zusammengestellt. Grotenfelt kommt auf Grund seiner Unter- 
suchungen zu dem Schluß, daß mehrere der Theorien zwar für eine Reihe 
von Tumoren passen, aber es im allgemeinen die Summation und bestimmte 
Kombination der verschiedensten einwirkenden Kräfte, die er im einzelnen 
erwähnt, sind, die eine Stieltorsion zustande bringen. 


Nur auf eine Theorie, die in der neuesten Zeit von Sellheim auf- 
gestellt wurde, möchten wir kurz mit ein paar Worten eingehen. Sell- 
heim behauptet, daß die Übertragung der Drehbewegung des ganzen 
Körpers (Tanzen usw.), wie sie auch in vielen Arbeiten des täglichen Lebens 
zum Teil gegeben ist, auf die betreffende Zyste und die Debarrlichkeit der 
Fortführung dieser Drehbewegung bei erfolgtem Stillstand des Kórpers die 
Ursache für die Stieldrehung ist. Er führt als Beweis für seine Theorie 
folgendes Beispiel an: Ein rohes und ein gekochtes Ei werden in eine 
Drehbewegung versetzt, dann plötzlich arretiert und der arretierende Finger 
wieder losgelassen. Während das gekochte Ei still liegen bleibt, nimmt 
das ungekochte mit flüssigem Inhalt die Bewegung im gleichen Sinne 
wieder auf, da der Inhalt diese Bewegung noch beibehalten hat. Ein mit 
Wasser gefülltes Ei behält diese Bewegung noch länger bei als das rohe 
Ei selbst mit seinem zähflüssigen Inhalt. 


Wir sind nicht der Ansicht, daß diese Theorie durch die Widerlegungen 
Pulvermachers ad absurdum geführt ist, wir halten sie im Gegenteil 
für einkammerige Kystome oder Kystadenome, bei denen eine Zyste die 
übrigen überragt, für sehr einleuchtend. Aber auch diese Theorie erfährt 
wie alle anderen ihre Einschränkung durch die Stieldrehungen der soliden 
Tumoren und der multilokulären Kystadenome, die mehrere annähernd 
gleich große Hohlräume aufweisen, worauf Schätz in seiner Entgegnung 
aufmerksam macht, und was Sellheim teilweise zugibt. Was die Frage 
der Stieldrehung der soliden Tumoren betrifft, so sagt Sellheim, daß 
diese Tumoren verhältnismäßig selten stielgedreht sind. Wir müssen dem 
entgegenhalten, daß laut der Sammelstatistik Grotenfelts die Ovarial- 
fibrome mit einer Stieldrehung von 29,7°/o an der Spitze stehen, wenn sie 
auch bei unserem Material nur in 13,39/o der Fülle stielgedreht sind. Da 
hier der flüssige Inhalt, der imstande ist durch Beibehaltung seiner erhaltenen 
Drehung eine Torsion zu bewirken, wegfällt, so möchten wir hierfür einen 
anderen Mechanismus in Anspruch nehmen. 


Ganz kurz halten wir es für nötig, auf die Momente hinzuweisen, die 
beim Zustandekommen einer Stieldrehung in Frage kommen. Im übrigen 
müssen wir es der Kombinationsgabe des Untersuchers überlassen, welche 
Theorie er im einzelnen Falle für das Zustandekommen der betreffenden 
Torsion gelten lassen will. Grotenfelt hebt hervor, daß alle Bewegungen 
des täglichen Lebens bei günstigem Zusammentreffen aller Umstände geeignet 
sind, Stieltorsionen auszulösen, ohne daß man hieraus irgendwelche Gesetz- 
mäßigkeiten ableiten kann. Ferner werden ohne Zweifel die umliegenden 
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Organe, Rektum, Blase, Uterus und deren Füllungszustand respektive ihre 
Volumenveránderung sowie die Peristaltik imstande sein, einem Tumor 
einmal eine Bewegung mitzuteilen, die zu einer Stieltorsion führt, obschon 
Grotenfelt diese Gründe durchweg als unwahrscheinlich ablehnt. Als 
weitere Gründe kommen nur noch diejenigen in Frage, die in Wachstums- 
verhältnissen des Tumors selbst und in der Beschaffenheit des Stieles bedingt 
sind. Diese beiden Momente sind es vor allem, die auf Grund von scharf- 
sinnigen Beobachtungen die Veranlassung zur Aufstellung einer Anzahl von 
Theorien über die Stieldrehung gegeben haben, die wir aber, wie schon 
erwähnt, an dieser Stelle nicht erörtern können. Wir halten an dem Stand- 
punkt fest, daß jeder stielgedrehte Ovarialtumor eine Torsion aufweist, die 
das Produkt aus einer größeren Anzahl von äußeren Einflüssen, Zufällig- 
keiten und Wachstumsvariationen ist, die wir im einzelnen oben bereits 
angedeutet haben, und deren Entstehung also in jedem Falle um ein geringes 
verschieden ist. | 

Unter den Torsionsbegriff haben wir im Anschlu8 an Grotenfelt 
alle Tumoren, die mehr als 120° gedreht waren, gerechnet, ohne Riicksicht 
auf Symptome oder Ernührungsstórungen. 

Die durchschnittliche Häufigkeit der Stieldrehung berechnete Groten- 
felt mit Berücksichtigung aller ihm zugänglichen Veröffentlichungen auch 
der neueren Literatur auf 19,2 2/0۰ An unserem Material fand sich diese 
132mal = in 19,5°/o. O. Frankl berechnet an dem Material der Wiener 
Klinik 8,2?/o und Tauszk 10,7%. Wenn auch die Schwankungen dieser 
Zahlen heute nicht mehr so enorm sind wie vor etwa 20 Jahren, so ist doch 
Material und Auffassung an den einzelnen Kliniken zu verschieden, um eine 
noch größere Gleichmäßigkeit zu erzielen. 

Im Hinblick auf die einzelnen Geschwulstarten ergaben sich für die 
Häufigkeit der Stieltorsion unseres Materials folgende Zahlen: 


Von 193 Pseudomucinkystomen: 53 stielgedr. = 27,4 °/o 


„ 160 Karzinomen: 10 ۱ = 6,20 
» 125 Dermoidkystomen: 23 € — 18,0 9/o 
„ 95 Kystoma serosum simpl. 33 : = 34,7 ۵ 
» 58 Kystadenoma seros. pap. 6 5 — 10,3 */o 
» 22 Sarkomen 3 3 - 13,6 */o 
, 15 Fibromen 2 : = 13,3 0 


Es sind also von 682 Tumoren 182 stielgedreht — 19,5 /o!). 
Diese Werte verglichen mit dem Engstrómschen Material und der 


von Grotenfelt zusammengestellten, diesbezüglichen Statistik ergibt fol- 
gendes Resultat. 





1) Von 14 Tumoren, die in unserer Statistik mitzählen, die aber nicht in die 
vorstehende Tabelle untergebracht werden konnten (Endotheliome, Teratome usw.), war 
keiner stielgedreht, außerdem fanden sich noch 2 Fälle, wo der Tumor mit dem Uterus 
zusammen torquiert war, die mitgezählt sind. 
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Tübingen | Engström | Grotenfelt 





Karzinome . 

Sarkome ee es 13,6 %o 

Pseudomucinkystome | 935% 18,4% 
Kystadenoma serosum papil. : 

Kystoma serogum simpl. . . . . . . . . 34,7 ۵0 21,3 "0 
Dermoidkystome . . . . . . . . . . . 18 ۵ 17,2 %o 
Fibrome . . . . . . . . . . . . . . 13,3 %o 29,7 %o 


Da Grotenfelt Pseudomucinkystome und Kystoma serosum papil. 
unter dem Begriff Kystadenom behandelt, haben wir unsere Zahlen, um 
Vergleichswerte zu bekommen, entsprechend umgerechnet. Es ist in jedem 
Falle die Torsionsfrequenz auf die betreffende Tumorart bezogen. Die 
geringe Zahl bei den Karzinomen erklärt sich daraus, daß es schon relativ 
früh zu ausgedehnten Verwachsungen kommt, die eine Stieltorsion ver- 
hindern. Die Kystome weisen bei unserem Material auffallend hohe Torsions- 
zahlen auf, und zwar sind es vor allem die Kystomata seros. simpl., die mit 
34,7°/o an der Spitze stehen. Gerade der Umstand, daB es sich um ein- 
kammerige Tumoren mit flüssigem Inhalt handelt, gibt uns die Überzeugung, 
daß hier wohl ausnahmslos der Sellheimsche Torsionsmodus maßgebend 
war, der durch die Natürlichkeit seiner Erklärung am häufigsten zu einer 
Torsion führen kann. 

Die Intensität der Stieldrehung ist bei den einzelnen Tumorarten sehr 
verschieden. Folgende Aufstellung gibt darüber Aufschluß: 

















Durchschnittliche | Höchste Niederste 
Stieldrehung Drehung Drehung 
Sarkome oie BA SO: Ge: GS N 
Karzinome .......... 2910 120" 1209 
Kystadenoma pseudomuc. . . . . . 5200 2880? 1209 
Kystoma serosum simpl. . . . . . 540? 1440? 180° 
Kystadenoma serosum papil. . . . . 600? 18000 1209 
Dermoidkystome . . . . . . . . 6189 14400 . 1209 
Fibrome . . . . . . . . . . . 7200 10809 3609 


Es geht daraus hervor, daß die malignen Tumoren die relativ geringsten 
Drehungen aufweisen, die Fibrome und Dermoidkystome dagegen die 
höchsten. Die größte Stieldrehung wies ein Pseudomucinkystom mit 8mal 
360° auf. Die Durchschnittsstieldrehung aller Tumoren beträgt 535°. 

Das Prädilektionsalter liegt nach Grotenfelt nach dem 40. Lebens- 
jahr. Wir berechneten das Durchschnittsalter auf 39,8 Jahre, das genau 
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mit dem Durchschnittsalter aller Tumoren übereinstimmte. Die jüngste 
Patientin war 15, die älteste 74 Jahre alt. 


Zu dem Küstner schen Gesetz konnten wir aus dem Grund keine 
Stellung nehmen, weil die diesbezüglichen Angaben der Operationsprotokolle 
meist fehlten. Grotenfelt findet es nicht bestätigt. 


Adhüsionen fanden wir in 40,1°/o aller stielgedrehten Fälle gegenüber 
35,6°/o aller Tumoren und '34,16°/o der Tumoren mit Ausschluß der malignen. 
Zweifellos sind diese zum größten Teil erst infolge und nach der Stieldrehung 
entstanden, aber immerhin bleibt noch ein genügend großer Prozentsatz, 
um zu beweisen, daß leichte Verwachsungen durchaus nicht immer ein 
Hindernis für eine Stieltorsion abzugeben brauchen. 


Was die Größe betrifft, so sind bei den 132 stielgedrehten Tumoren 
(56 mannskopfgroße, 46 kindskopfgroße, 16 doppeltmannskopfgroße, 14 faust- 
große) vorwiegend die mittelgroßen, dann die großen und zuletzt die kleinen 
Tumoren stielgedreht. Zum gleichen Resultat kommt Grotenfelt, aber 
diese Größenangaben scheinen rein zahlenmäßig auch den nicht gedrehten 
Tumoren zu entsprechen, weshalb diese Aufstellung keine besondere Be- 
achtung verdient. 


Die Beobachtung auf Rechts- und Linksseitigkeit ergab 67 rechts- 
und 65 linksseitige Tumoren. Das hier und da in der Literatur erwähnte 
öftere Bevorzugtsein der einen oder anderen Seite ist demnach wohl in 
den Bereich des Zufalls zu verweisen. 


Von einigen Autoren wird ein begünstigender Einfluß dem Vorhanden- 
sein von Aszites zugeschrieben. Wir haben nur in 3,8°/o der Fälle Aszites 
beobachtet und waren daher nicht in der Lage, diese Behauptung auf ihre 
Richtigkeithin nachzuprüfen. Immerhin wäre es möglich. Sämtliche Tumoren, 
‘ohne die malignen, wiesen in 3,5°/o Ascites auf, mit Einschluß der malignen 
in 8,4°/o. Es bestehen also zwischen stielgedrehten und nicht gedrehten 
in diesem Punkt keine Verschiedenheiten, wenn man von den malignen 
Tumoren absieht. Dies scheint auch mehr für unsere Ansicht zu sprechen, 
die dahin geht, daß in den meisten dieser Fälle der Aszites erst als Folge 
der Stieldrehung aufgetreten ist. 


Die intraligamentäre Entwicklung beträgt bei den stielgedrehten 
Tumoren nur 1,5°/o, während sie bei allen übrigen 5,6°/o — ohne maligne 
6,1°/o — beträgt. Hier ist der Unterschied, wie ja auch zu erwarten stand, 
sehr augenfällig. 


Auch bezüglich der exsudativen Peritonitis weisen die Vergleichs- 
zahlen starke Differenzen auf: stielgedrehte 4,5°/o, übrige Tumoren 0,79 °/o 
— ohne maligne 0,64°/o. — Wir sehen also, daß die Peritonitis gerade 
bei Stieldrehungeu in hohem Maße droht und relativ häufig als Folge- 
erscheinung auftritt. 
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Einigermaßen überraschend war uns der Umstand, daß der Heilverlauf 
bei stielgedrehten Tumoren nur in 12,1°/o, der aller Ovarialtumoren in 
14 ?/o — ohne maligne in 12,59?/o — kompliziert war. Dabei sind die Zahlen 
für Bauchdeckenabszesse, Thrombose und Embolie etwas höher als ım 
Durchschnitt. Sie betragen bei stielgedrehten Tumoren in der gleichen 
Reihenfolge: 4,5°/o, 4,5°/0 und 1,5°/o. Peritonitis schloß sich nur in 0,7 %o 
der Fälle an. 

Die primäre Mortalität beträgt auffallenderweise bei stielgedrehten 
nur 1,5°/o gegenüber 4,6%) aller Tumoren — 2,8°/o ohne die malignen 
Tumoren. — Die Gründe hierfür liegen wahrscheinlich darin, daß es sich 
bei der Stieldrehung meist nur um diese eine Komplikation handelt, die 
Geschwülste fast durchweg gutartig sind und der Eingriff meist nur in 
Ovariotomie besteht, d. h. ein relativ klein ist. O. Schultz hat eine 
primäre Mortalität von 5,3°/o seiner stielgedrehten Tumoren. Die beiden 
Todesfälle waren einmal auf Lungenembolie, das andere Mal auf Strangu- 
lationsileus mit folgender Peritonitis (gestorben am 12. Tag post operationem) 
zurückzuführen. Bei einem Teil der Patienten war z. Z. der Operation 
das akute Stadium bereits abgeklungen, ein anderer Teil wurde auf der 
Höhe der Erscheinungen operiert. Mit diesen günstigen Resultaten darf 
man jedoch beim Zuwarten nicht rechnen. Nicht selten tritt eine Infektion 
hinzu und es kommt im Anschluß an eine Vereiterung des Tumors zu einer 
schweren allgemeinen oder lokal abgekapselten Peritonitis. Letztere kann 
auch auftreten, wenn keinerlei Infektionserreger nachweisbar sind. Es 
handelt sich dann um eine aseptische oder Fremdkórperperitonitis, durch 
Zerfalls- oder Stoffwechselprodukte der stielgedrehten Tumoren hervorge- 
rufen. H. Lefevre hat die Toxizität der Zystenflüssigkeit solcher Tumoren 
experimentell untersucht und ist dabei zu dem Resultat gekommen, daß 
der Inhalt der Zysten an sich aseptisch, aber trotzdem eine toxische Wirkung 
auszuüben imstande ist und daß sie, wenn man z. B. Kaninchen diese 
Flüssigkeit intraperitoneal appliziert, dieselbe aseptische Peritonitis hervor- 
ruft, wie beim Menschen, bei gleichzeitig auftretenden Veränderungen des 
Leber- und Nierenparenchyms, wie sie nicht allzuselten im Gefolge von 
Stieldrehung angetroffen werden. Die Toxine haben nach Ansicht des Ver- 
fassers ihren Ursprung in zellulären Störungen, deren Sitz in der Zysten- 
wand liegt. 

Die klinischen Erscheinungen zerfallen im wesentlichen in diejenigen, 
aus denen man ohne weiteres die Diagnose der Stieldrehung folgern kann 
und solchen, die auch bei jedem nicht stielgedrehten Ovarialtumor vorzu- 
kommen pflegen. Unter die erste Rubrik rechnen wir das plötzliche Auf- 
treten des bekannten Symptomenkomplexes: heftige und plötzlich auf- 
tretende Schmerzen im Leib, Druckempfindlichkeit, Meteorismus, Übelkeit, 
Erbrechen, Fieber, Aufstoßen, Pulsbeschleunigung usw., sowie Störungen 
von seiten des Mastdarms oder der Blase. Nicht selten gesellen sich zu 
diesem Bilde auch Metrorrhagien hinzu. 38°/o unserer Fälle verliefen unter 
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den erwáhnten Erscheinungen, indem die verschiedenen Symptome in 
wechselnden Gruppierungen auftraten und jedem einzelnen Fall ein be- 
sonderes Gepráge gaben. Grotenfelt fand beim Engstrómschen Material 
in 81,199/o in seiner Literaturzusammenstellung in 80,4°/o der Fille 
akuten Schmerzanfall. Da wir uns nicht auf die Beobachtung dieses einzigen 
Symptoms beschränkt haben, sondern für unsere Berechnung die Erschei- 
nungen der beginnenden Peritonitis zugrunde legten, ist es verstündlich, 
daß unsere Zahlen nicht gleich hoch sein kónnen. Bei 132 Stieldrehungen 
fanden sich 125 mal — in 94?/o Schmerzen im Leib, die 50mal — in ۰ 
einen akuten Beginn hatten und etwa in !/s der Fülle auf die Tumorseite 
lokalisiert wurden. Grotenfelt fand in 91,5?/o Unterleibsschmerzen, in 
83,8%o der Fille eine richtige Angabe der Tumorseite. Die übrigen Be- 
schwerden bestanden nach Häufigkeit geordnet in Verdrängungserschei- 
nungen und Klagen über Völle im Leib, Beschwerden von seiten der Blase 
und des Mastdarmes, Kreuzschmerzen, Menstruationsstörungen, Gewichts- 
abnahme usw. 

Die Aufenthaltsdauer der unkompliziert geheilten stielgedrehten 
Tumoren betrug im Durchschnitt 16,2 Tage, das ist etwas weniger als die 
aller Tumoren. Mit Einberechnung der kompliziert geheilten Fälle betrug sie 
40,7 Tage, gegenüber 29 Tagen bei allen Ovarialtumoren. Hierbei ver- 
schlechtert allerdings eine Patientin mit 258 Tagen die durchschnittliche 
Aufenthaltsdauer der stielgedrehten Tumoren ganz erheblich. 


Folgende Tabelle gibt uns eine Vergleichsmöglichkeit unseres Materials 
über die Stieldrehung bei Nulliparen, solchen, die überhaupt einmal geboren 
haben und Mehrgebärenden mit dem Grotenfelts. 


Tübingen 






Grotenfelt 









Anzahl Tumoren | Anzahl Torsionen 












Nulliparae . . 223 (36,7°/,) 45 (34,0 %/,) 20.2 10 
1-Parae 384 (03,39/,) 87 (6609?) ^ 226 19 
Multiparae 314 (51,8°/,) 13 (55,4%) | 28,2 20,5 


73 Tumoren fallen wegen fehlender Angaben weg. In der Groten- 
feltschen Statistik kommt es deutlicher als bei uns zum Ausdruck, daß 
bei Frauen, die geboren haben, die Stieldrehung wegen der schlaffen Bauch- 
decken häufiger ist. Unser Material weist — allerdings in gleichem Sinne — 
nur geringe Unterschiede auf. 

Über die Komplikation von stielgedrehtem Ovarialtumor bei gleich- 
zeitig bestehender Schwangerschaft, Geburt und Puerperium ist unter dem 
Abschnitt Ovarialtumor und Gravidität eingehend berichtet worden und 
dürfen wir dahin verweisen. 
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Besonders zu erwähnen sind jene Fälle, wo stielgedrehte Tumoren 
durch andere Tumoren kompliziert waren. In 8 Fällen = 6°/o fand sich 
Doppelseitigkeit, wobei in keinem Falle beide Tumoren stielgedreht waren. 
Bei sämlichen Ovarialtumoren fand sich mit Einrechnen der malignen 
Tumoren in 21,3 ?/o Doppelseitigkeit, ohne dieselben in 6,6?/o. Es scheint 
also die Doppelseitigkeit die Stieldrehung zu hemmen. 

In 2 Fällen — 1,5 ?/o fand sich auf der anderen Seite ein histologisch 
verschiedener Tumor. In beiden Fällen handelte es sich um ein stiel- 
gedrehtes Pseudomucinkystom, das einmal mit einem Fibrom und einmal 
mit einem Dermoid der anderen Seite kompliziert war. Bei den übrigen 
Tumoren betrug der Prozentsatz derartiger Kombinationen 2,6; er ist also 
bei den stielgedrehten verringert. In keinem dieser Fälle betrug die Torsion 
über 360°. 

Uterusmyome fanden sich bei den stielgedrehten Tumoren in 10,6°/o 
der Fälle, bei anderen Tumoren in 13,2°/. Auch hier ein deutlicher 
Unterschied. 

Küstner erwähnt, daß zuweilen auch der Uterus mit um die Achse 
gedreht wird, was wegen der Weichheit des unteren Uterinsegmentes vor 
allem in derSchwangerschaft und im Wochenbett beobachtet wird. Pfannen- 
stiel hat solche Fälle auch außerhalb der Schwangerschaft gesehen, ver- 
mißt aber in der sonstigen Literatur dahingehende Veröffentlichungen und 
Beobachtungen völlig. In neuerer Zeit beschreibt S. Lindgvist einen 
Fall von torquiertem Eierstockskystom mit Achsendrehung der Gebärmutter. 
M. v. Cackovic berichtet über einen Fall, wo eine torquierte Zyste des 
rechten Ovariums, links vom graviden Uterus liegt, wohin sie hinter dem 
Uterus her gelangt ist. Der Uterus ist auf die rechte Kante gestellt, so 
daß die linksseitige Tubarecke in der Mittellinie liegt. Weiterhin beschreibt 
Cotte die Stieldrehung einer linksseitigen Ovarialzyste mit gleichzeitiger 
Torsion des Uterus und stellt zugleich fest, daß derartige Fälle durchaus 
nicht zu den Seltenheiten gehören. Wir selbst können über 4 einschlägige 
Fälle unseres bearbeiteten Materials berichten. In 3 Fällen handelt es sich 
um Pseudomucinkystome, die 2mal ohne selbst torquiert zu sein, den Uterus 
um 180° in seiner Längsrichtung gedreht hatten, so daß die linksseitigen 
Adnexe rechts lagen und umgekehrt. Beim 3. Falle betrug die Torsion 
des Uterus ebenfalls 180° und die des Pseudomucinkystoms außerdem noch 
5409. Im vierten Fall handelte es sich um ein um 90? gedrehtes, links- 
seitiges Kystadenoma serosum papilliferum, wo: der Uterus um 90? in 
seiner Längsachse gedreht war, so daß die rechten Adnexe vor der Sym- 
physe lagen. Da diese Komplikation in unseren Fällen 3°/o der Stiel- 
torsionen beträgt, kann man sie nicht mehr zu den ausgesprochenen Selten- 
heiten rechnen. | 

Was die makroskopischen Veránderungen der stielgedrehten Tumoren 
anbetrifft, so fanden wir sehr. häufig Ödem, besonders im Stiel, Hyperámie 
und Blutungen in den Tumor hinein, so daß der Tumor nicht selten ein 
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schwarzblaues Áussehen zeigte. Auch das Peritoneum wies oft Zeichen 
einer leichten Reizung auf, die wir jedoch nicht als ausgesprochene Peri- 
tonitis bewertet haben. Eine lokale Pelviperitonitis fanden wir in 6 Fallen 
= in 4,5°/o, zwei Fälle wiesen eine Vereiterung des Tumorinhaltes und 
teilweise Gangrän der Tumorwand auf. In einem Falle fand sich ein 
Pseudomyxoma peritonei, jedenfalls veranlaßt durch die infolge der Stiel- 
drehung erfolgte Ruptur des Pseudomucinkystoms. Eine nachweisbare 
Ruptur wurde in keinem unserer torquierten Fälle gefunden. 


Es erübrigt sich, näher auf die mikroskopischen Veränderungen der 
stielgedrehten Tumoren einzugehen. Die von uns beobachteten Fälle wiesen 
vielfach die bekannten und mehrfach beschriebenen Blutextravasate, partielle 
hämorrhagische Nekrosen, Epitheldefekte, hyaline Degeneration und Kalk- 
ablagerung in der Wand auf, sowie in älteren Fällen reparative Prozesse. 
Diese Veränderungen erschwerten in vereinzelten Fällen in nicht unerheb- 
lichem Maße die Diagnose des Tumors. 

Einen einwandfreien Fall von zurückgedrehtem, stielgedrehtem Ovarial- 
tumor konnten wir nicht feststellen. 

Die Therapie des stielgedrehten Ovarialtumors ist mit zwei Worten 
gegeben: sofortige Operation. Auf diesem Standpunkt stehen heute woh 
alle Autoren. Keines der durch die Stieldrehung hervorgerufenen Symptome 
bildet eine Kontraindikation gegen dieses Verfahren. 


Die Methode der Wahl ist die Laparatomie, da immer mit Ver- 
wachsungen und sonstigen Komplikationen zu rechnen ist. Besonderes 
Augenmerk ist darauf zu richten, den torquierten Stiel vor der Abtragung 
zurückzudrehen, um zu vermeiden, daß sich später Ligaturen lösen. 


Die Prognose ist, wenn wir die geringe primäre Mortalität bei so- 
fortiger Operation berücksichtigen, mindestens so gut, wie bei jedem anderen 
Ovarialtumor. ۱ 


Es blieben noch die Fälle zu erwähnen, wo die Stieltorsion zu einer 
völligen Abtrennung des Tumors geführt hat. Es kamen in der Tübinger 
Klinik zwei solcher Fälle = 1,5°/o der Stieldrehungen zur Beobachtung; der 
eine wurde von Wagner, der andere von Vogt veröffentlicht. In beiden 
Fällen handelte es sich um Dermoide, die völlig von ihrem Ursprungsort 
losgetrennt waren, was für die Beobachtung spricht, daß gerade Dermoide 
besonders häufig dieses Schicksal erleiden. Außer den von Grotenfelt 
und Stalling zusammengestellten Fällen fanden wir unter der neuen 
Literatur noch Kayser, Steinmann, Bröse und Hausmann, die 
kasuistische Beiträge liefern. In diesen 4 Fällen handelte es sich ebenfalls 
wieder um losgetrennte Dermoide. 

Was den Mechanismus betrifft, wie eine solche Lostrennung zustande 
kommt, so werden außer einer gewöhnlichen Über- resp. Abdrehung infolge 
Stieltorsion noch eine Reihe von anderen Möglichkeiten angenommen, die 
in der Monographie von Grotenfelt im diesbezüglichen Abschnitt zu- 
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sammengestellt sind und auf den wir daher verweisen diirfen. Das weitere 
Schicksal solcher Tumoren besteht entweder in Resorption — gerade bei 
Dermoiden dürfte dies selten vollständig der Fall sein, wegen der oft 
solideren Bestandteile und dies trägt vielleicht mit dazu bei, daß bei ihnen 
der Prozentsatz des Nachweises einer stattgehabten Lostrennung relativ 
haufig ist — in teilweiser, regressiver Metamorphose, begleitet von Kalk- 
inkrustationen usw., oder in neuer Vaskularisierung vom Netz her und 
Weiterwachsen. Auch letzteres wird gerade nicht sehr häufig sein. 


Zusammenfassung. 


An 670 Patientinnen wurden 682 Ovarialtumoren beobachtet, die sich 
histologisch folgendermaßen verteilen: 


I. Gutartige Tumoren: 


Kystoma serosum simplex . . . . . . . . 95= 13,9% 
Kystadenoma serosum papiliferum . . . . . 58= 8,5%o 
Kystadenoma pseudomucinosum . . . . . . 193= 28,3°/o 
Adenoma simplex . . . . . . . . . . . 1= 0 
Fibrom und Fibromyom . . . . . 15= 2,2%0 
Dermoidkystom (einschlieBlich Bruna van) . 125 — 18,39/o 


II. Fraglich gutartige Tumoren: 


Kystadenoma serosum papiliferum . . . . . 1 = ۵ 
Kystadenoma pseudomucinosum . . . . . . 2= 0,2% 


III. Maligne Tumoren: 


Primáre Ovarialkarzinome . . . . . . . . 1384 — 19,6°/ 
davon Ca. adenomat . . . . . 4l 
Ca. solid... . . . 20 


Carc. entart. Kyst. ser. . 48 
Carc. entart. Kyst. psdm.. 14 
Carc. entart. Dermoide . 7 
Primáre Krukenbergtumoren 4 
Metastatische Ovarialkarzinome . . . . . . 33= 4,38% 
davon Krukenberg. . . . . 7 
Sarkome . . . VM 3,2% 
davon Spindelzellendirkünte: e£. 42 
Rundzellensarkome . . . 6 
gemischtzell. Sarkome . . 4 
Endotheliom . . . . . . . . . . . 2= ۵ 
Teratoblastom . . . . . . . . Rowe di ] — ۵ 
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MEM o Tuberkulose| Mit Schwanger- Primäre 
des Tumors [schaft kompliziert ')| Mortalität 

















Kystoma serosum simplex . 0 8 -- 0 2 ات‎ ۵ 
Kystadenoma serosum papiliferun . | 0 | 1= 45°, 3—51*, 
Kystadenoma pseudomucinosum l l ` 414%, — 6 31% 
Adenoma simplex . E o fo ۱ 
Fibrom und Fibromyom . . . . . | 0 |] o Lo 
Dermoidkystom . . "e be wt x 2 ۳" ما98 تسه‎ — |) Sa ae 


Uber die einzelnen Formen der gutartigen Ovarialtumoren ist ferner 
zu berichten: 

Das Kystoma serosum simplex und das Kystadenoma serosum pap. 
haben dieselbe Genese. Sie gehen beide wahrscheinlich vom Oberflächen- 
epithel aus. Das Kystoma serosum simplex unterscheidet sich pathologisch- 
anatomisch von dem Kystadenoma serosum pap. durch seine uni- oder 
oligolokuläre Beschaffenheit und durch den Mangel von Papillen. 

In 7°/o der serösen, papillentragenden Kystadenome waren Implan- 
tationsmetastasen vorhanden, die sich nach der Entfernung des Tumors 
von selbst zurückbildeten, so daß die Patientinnen geheilt sind. 

Die Papillenbildung stellt unter den Kystadenomen keinen prinzipiellen 
Unterschied dar. Auch bei den Pseudomucinkystomen fanden wir in ۸ 
Papillenbildung. Die papillären Pseudomucinkystome traten in 27,3°/o 
doppelseitig auf. 

In 1,5°/o der Pseudomucinkystome waren Implantationsmetastasen auf 
dem Peritoneum vorhanden, die sich nach Entfernung des ۹ 
spontan zurückbildeten. 

Eine Kombination von Pseudomucinkystomen mit Dermoidkystomen 
konnten wir nur 8mal — in 4,1?/o der Fülle feststellen, und zwar waren 5 mal 
beide Tumoren im selben Ovarium und 3 mal in je einem Ovarium aufgetreten. 
Dieser Befund steht nicht im Einklang mit anderen Literaturangaben. 

In 2,079/o der Pseudomucinkystome kam ein Pseudomyxoma peritonei 
zur Beobachtung. Dieses stellt teils eine Implantationsmetastase, teils eine 
Fremdkörperperitonitis dar. Alle 4 Fälle kamen im Verlauf einiger Jahre 
ad exitum. Unter den 4 beobachteten Fällen wurde nur einmal eine Veränderung 
des Wurmfortsatzes festgestellt. Das Pseudomyxoma peritonei hat keine 
einheitliche Genese; dafür sprechen die bei Männern beobachteten Fälle. 
Bei Frauen tritt das Pseudomyxoma hauptsächlich wohl im Anschluß an 
geplatzte Pseudomucinkystome auf. 

Das Oberflächenpapillom stellt einen Tumor dar, dessen Papillen den 
evertierenden Typus zeigen, auf deren Außenseite das Epithel sitzt. Wir 


1) Die Prozentzahlen beziehen sich auf 22 Tumoren, die mit Gravidität kompliziert 
waren. 
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beobachteten 3 ausgesprochene Öberflächenpapillome, die sämtlich zur 
Gruppe der serösen Kystadenome gehören. Von diesen 3 hatte einer in- 
folge ödematöser Durchtränkung der oberflächlichen Papillen makroskopisch 
das Aussehen des traubenförmigen Kystadenoms. 

Das traubenfórmige Kystadenom besteht aus kleinen, traubenartig 
angeordneten Zystchen, die das Epithel an der Innenflüche tragen. Es 
empfiehlt sich, die Bezeichnung ,Traubenfórmiges Kystadenom“ nur für 
solche Tumoren anzuwenden. Zur Beobachtung kam ein traubenfórmiges 
Kystadenom, das zur Gruppe der Pseudomucinkystome gehórt. 

Das Adenoma simplex besteht aus nicht zystisch erweiterten Drüsen- 
schláuchen, die wahrscheinlich auf Einstülpungen des Oberflüchenepithels 
zurückgeführt werden dürfen, da sie nach Art der Adenofibrosis im Binde- 
gewebe eingelagert waren. 

Ein kleiner Prozentsatz der Fibrome enthält glatte Muskelfasern. In 
der Diagnose Spindelzellensarkom ist Vorsicht geboten, wegen der Ver- 
wechslung mit zellreichen l'ibromen. 

Bei gewóhnlichen Dermoidkystomen kommen nach Ruptur des Tumors 
Implantationsmetastasen auf dem Peritoneum vor, die aber keine Wachstums- 
tendenz haben, sondern abgekapselte Herde des Dermoidinhaltes darstellen. 
Ferner werden bei den Dermoiden am hiufigsten Durchbrüche in die 
Nachbarorgane beobachtet (Beschreibung eines Falles von Durchbruch in 
das Rektum). 

Die sogenannte Struma ovarii stellt ein Dermoidkystom mit einseitiger 
Entwicklung von Schilddrüsengewebe dar. Eine Identifizierung der Struma 
ovarii mit dem Pseudomucinkystom ist abzulehnen. Gelegentlich kommt 
es zu einer karzinomatösen Entartung einer Struma ovarii, wie sie auch 
sonst in den Dermoidkystomen beobachtet wird. 

In gewissen Fallen ist die Entscheidung, ob ein Kystadenom gutartig 
oder bósartig ist, unmóglich. Es gibt aber auch Fille von histologisch 
gutartigen Kystadenomen, mit Implantationsmetastasen, die klinisch infolge 
ihrer Ausbreitung wie ein Karzinom wirken (vgl. Pseudomyxom). 

An den malignen Tumoren stellten wir fest: 





In der Geschlechtareife entstanden 








| Durch- 
doppelseitig | schnitts- 


alter 


Regel- Unregel- 
mäßige mäßige 
Periode Periode 


Amenor- 
rhöe 





Primäres adenomatöses | 
undsolides Karzinom, 
maligne  entartetes 
Kystadenoma sero- 
sum und pseudomu- 

. ۱59 < 45,90, 








8 — 1389/4 6 — 1039, 
26* 


cinosum . 47 Jahre | 44 = 75,8 d 


[100 


E. STÜBLER u. TH. BRANDESS, 





In der Geschlechtsreife entstanden 


































































| Durch- Regel- | Unregel- x 
| doppelseitig | schnitts- | mäßige | müBige cae 
| | alter Periode | Periode TM 
Wahrscheinlich prim&- | | 
rer Krukenbergtumor ; 4= 100 °/, | 46 Jahre ER 0 | 
Metastatisches Ovarial- | odo 
 karzinom . 188 = 90994,1395 , |12 —6319/,|8 — 15 9 | 5 = 26,3%/, 
Sarkom . 22 — 40,9 0/0۱4۵, , 1 ۰22*00 959: ^ 2 - 10 ۵ 
Endotheliom . . . . 0 42 , [o0 0 1 
Karzinomatós entarte- | | 
tes Dermoid 0 ‚461 „ 5 | | 
Teratoblastom o 18. j 1 ۱ 
Vor Nach Blutung 
Menarche | Menopause in Sterilität 
entstanden | entstanden | Menopause 









Primäres adenomatöses und so- 
lides Karzinom, maligne ent- 
artetes Kystadenoma serosum 
und pseudomucinosum . 


Wahrscheinlich primärer Kru- 
kenbergtumor . 


Metastatisches Ovarialkarzinom 


Sarkom . 
Endotheliom 





Karzinomatös entartetes Der- 


moid 


0 18 — 90,4 ۶ 
0 0 

1 1=125 % 
0 0 | 
0 

0 








Schwanger- 
schaft 
kompliziert 


Aszites 


Inoperabel 





39 —3229/,|]10 2 81*4|] 2—939/,| 52 = 42,6%, 


3—75 | 0 0 3 


Primüres adenomatüses und s0- 
lides Karzinom, maligne ent- 
artetes Kystadenoma serosum 
und pseudomucinosum . 


Wahrscheinlich primürer Kru- 


kenbergtumor . 


Zur Pall hologie und Klinik, der Ovarialtamorón. 


at Hips, c 


Genie 


morta m 


dels aa oM X e 


na 


MUN 


ie 


CPümaé 
Murtalitat: | 


Primes oleate’ gud tg. 
dices: Kacsuotu, biabgne: ente v 
terteteg, Rystadenome, Forest 
pel E 


AA وھ‎ ie, Án I ot ضا‎ tet ews 


et. , 


Sir men مود ی کہ‎ , SOS sy «u run 





350 E. STÚBLER u. TH. BRANDESS, [102 


wurde ein unvollstándig operierter Fall durch Bestrahlung geheilt. Der 
Eintritt des Rezidivs wird durch die Bestrahlung hinausgeschoben. 

Psammomkórner in malignen Tumoren sind nicht selten; sie treten 
hauptsüchlich in dem degenerierten Epithel von Kystadenomen auf. 

Primáre Gallertkarzinome kommen im Ovarium vor. 

Bemerkenswert ist ein Adenokarzinofibrom, das wohl aus einer Adeno- 
fibris ovarii hervorging. 

Zwei Ovarialkarzinome hatten nach Durchwachsung der Uteruswand 
Metastasen in den Uterus gesetzt. 

20,15 ?/o aller Ovarialkarzinome sind metastatischer Natur. Der primäre 
Sitz ist vorwiegend im Magen, seltener in der Gallenblase, Uterus und 
Mamma. 

Das mikroskopische Bild des metastatischen Ovarialkarzinoms ist sehr 
verschieden, keineswegs kann aus dem histologischen Befund die Diagnose 
metastatischer Tumor gestellt werden. Die von Magenkarzinomen in das 
Ovarıum gesetzten Metastasen haben nur in einem Bruchteil das Bild des 
Krukenbergtumors. Die Metastasierung erfolgt bei den primären Karzinomen 
des Magen- und Darmtraktus teils durch Implantation, teils durch retro- 
graden Transport auf dem Lymphweg. Für primäre Mammakarzinome 
kommt vorwiegend der hämatogene Verbreitungsweg in Frage. Bei den 
metastatischen Karzinomen fällt gegenüber den primären Ovarialkarzinomen 
eine erhöhte Fertilität auf. 

Der Krukenbergtumor, für den die Bezeichnung Carcinoma muco- 
cellulare am zutreffendsten ist, ist kein Tumor sui generis, da er gelegent- 
lich auch adenomatöse Partien enthält. Die sarkomatöse Entartung des 
Bindegewebes ist verhältnismäßig selten. Der größte Teil der Kruken- 
bergtumoren ist metastatischer Natur. Es kommen jedoch auch primäre 
Krukenbergtumoren im Ovarium vor. 

Bei den Sarkomen tritt das Rezidiv ebenso wie bei den Karzinomen 
vorwiegend schon im ersten Jahre nach der Operation auf. Die Spindel- 
zellensarkome sind klinisch als ziemlich gutartig zu bezeichnen. 

Die Diagnose Endotheliom muß mit großer Vorsicht gestellt werden, 
da besonders metastatische Ovarialkarzinome gerne endotheliomartiges Wachs- 
tum annehmen. 

In einem kleinen Prozentsatz (4,5°/o) treten in Dermoidkystomen 
Karzinome auf, die vorwiegend vom Plattenepithel der Epidermis ausgehen. 
Daneben gibt es aber auch in Dermoidkystomen Adenokarzinome, die auf 
entodermale Bestandteile zurückzuführen sind (Beschreibung eines Falles). 

Die Abgrenzung eines karzinomatös entarteten Dermoids von einem 
Teratoblastom ist möglich durch die in letzterem Tumor vorhandenen 
embryonalen Anteile und den wirren Durcheinander der dermoidalen Ele- 
mente (Beschreibung eines Falles). 

Unter 682 Ovarialtumoren waren 3 tuberkulös infiziert. In allen 
Fällen bestand entweder eine Genital- oder Peritonealtuberkulose. 
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Als Operationsmethoden sind nach unseren Ergebnissen zu empfehlen: 

Beim Kystoma serosum simplex die Abtragung des Tumors; bei Doppel- 
seitigkeit, wenn Gründe gegen die Entfernung von noch funktionsfähigem 
Eierstocksgewebe bestehen, Ovarialresektion. 

Bei doppelseitigem Kystadenoma serosum papilliferum genügt die 
doppelseitige Ovariotomie, wenn der Tumor makroskopisch den unbedingten 
Eindruck der Gutartigkeit erweckt; andernfalls empfiehlt es sich, Radikal- 
operation vorzunehmen. Bei einseitigem Kystadenoma serosum papilliferum 
sind nach Möglichkeit beide Adnexe abzutragen; doch können an das Alter 
unter Umständen Konzessionen gemacht werden. 

Bei einseitigen Pseudomucinkystomen genügt im allgemeinen die ein- 
seitige Ovariotomie. Im Klimakterium ist jedoch am besten die doppelseitige 
Ovariotomie oder die Radikaloperation auszuführen. Bei doppelseitigen 
Pseudomucinkystomen empfiehlt es sich, sobald der Verdacht auf karzino- 
matóse Entartung besteht, die Radikaloperation auszuführen. 

Bei Fibromen und Dermoidkystomen genügt die Abtragung des Tumors. 

Bei den malignen Tumoren gibt die Radikaloperation die besten Erfolge. 
Sie ist — auch bei einseitigen Tumoren — im oder in der Náhe des 
Klimakteriums prinzipiell auszuführen. Bei jugendlichen Patientinnen kann 
man bei einseitigen Tumoren — am ehesten noch bei den malignen Tumoren 
der Bindegewebsreihe — das gesunde Ovarium zurücklassen. 

Von 685 Ovarialtumoren, die in den Jahren 1907 — 1923 an der 
Tübinger Klinik beobachtet wurden, sind 49 in der Schwangerschaft, unter 
der Geburt oder im Wochenbett vorhanden gewesen. Besondere Beschwerden 
und Komplikationen traten in 55°/o der Fälle auf, während in 45°/o der 
Fälle ein symptomloser Verlauf zu verzeichnen war. 

In der Schwangerschaft pflegt die Tübinger Klinik, wenn der Tumor 
in der Bauchhöhle liegt und keine Beschwerden macht, die Spontangeburt 
abzuwarten und nur auf besondere Indikation hin einzugreifen. Ein im 
Douglas oder kleinen Becken liegender Tumor wird in der Regel sofort 
operiert. | | 

Unter der Geburt vorsichtiger Repositionsversuch. Wenn dieser mif- 
lingt, Sectio caes. bei erhaltener Asepsis. Bei zweifelhafter Asepsis 
Ovariotomie und Abwarten der Spontangeburt. Falls der Tumor im Douglas 
liegt, vaginales Vorgehen, evtl. unter Zuhilfenahme der Punktion bei in- 
fizierten Fällen. | 

Im Wochenbett Operation ehe die Patientin das Bett verläßt, wegen der 
Gefahr der Stieldrehung bei den schlaffen Bauchdecken nach dem Aufstehen. 

Im Gegensatz zu den Ovarialtumoren findet sich bei den Ovarial- 
zysten in 1,5°/o gleichzeitig eine Tubargravidität. Das Zusammentreffen 
ist wohl auf die beiden gemeinsame, entzündliche Ätiologie zurückzuführen. 

Die Zahl der Spontanaborte bei Patientinnen mit Ovarialtumoren 
betrug 7,5%. Sie ist gegenüber der Norm nicht erhöht. | 
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Von 682 Ovarialtumoren waren im ganzen 132 = 19,5°/o stielgedreht. 
Die verschiedenen Theorien iiber den Torsionsmechanismus bei stielgedrehten 
Tumoren treffen immer nur für einen Bruchteil der Fälle zu. Eine Ver- 
allgemeinerung einer einzelnen Theorie ist deshalb unstatthaft, weil in jedem 
Fall die Torsion eines Ovarialtumors von einer Reihe von Umständen bedingt 
ist, die von der jeweiligen Beziehung der Kórperorgane zueinander, der 
Art der kórperlichen Arbeit und Bewegung der Trágerin und dem Wachs- 
tum des Tumors selbst abhängen. Am häufigsten finden sich die ein- 
kammerigen, serösen Tumoren stielgedreht. Jedoch weisen auch solide 
Ovarialtumoren, falls keine Verwachsungen vorhanden sind, noch erhebliche 
Prozentzalilen von Stieldrehung auf. Die primäre Mortalität beträgt bei 
den stielgedrehten Tumoren nur 1,5°/o, gegenüber 4,6 ?/o aller Ovarialtumoren 
und 2,8?/o der gutartigen Ovarialtumoren. In 4 Fällen fand sich der Uterus 
selbst durch den Tumor mitgedreht. In 2 Fällen war der Tumor völlig 
von seinem Stiel abgedreht. Als Therapie kommt in der Regel nur die 
sofortige Laparatomie in Frage. 


Literatur. 


Ahlström, E., Ein Fall von Adenozystoma papillare psammosum mit Metastasen des 
Bauchfells u. d. Bauchnarbe. Hygiea 1917, S. 567. 
Amann, Über sekundäre Ovarialtumoren. Münch. med. Wochenschr. 1905, Nr. 50, 


S. 2414. 
Bab, Zur Klinik u. Pathologie der Dermoide u. Teratome. Zentralbl. f. Gyn. 1918, 
S. 394, Nr. 23. 


Barret, Ch. W., Über die Komplikation von Ovarialtumoren mit Schwangersch., Geb. 
u. Wochenbett. — Ref.: Zentralbl. f. Gyn. 1913, Nr. 26, S. 979. 

Bauer, Über die sog. Struma ovarii. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb., 1914, Bd. 75, S. 617. 

Basso, Beitrag zur Kenntnis der gutartigen, bindegewebigen Neubildungen d. Ovariums, 
insbes. d. Myome. Archiv f. Gyn., 1905, Bd. 74, S. 70. 

Beach, M.R., Bie Behandlung von Schwangersch., Geb. u. Wochenb. komplizierenden 
Ovarialtumoren. Ref.: Zentralbl. f. Gyn. 1917, Nr. 1, S. 31. 

Bender, X., Über einen Fall von vorliegender Ovarialzyste bei der Geburt usw. — Ref.: 
Zeutralbl. f. Gyn. 1913, Nr. 16, S. 599. 

Bircher, Kombination von Ovarialkarzinomen mit anderen Geschwülsten. Archiv f. 
Gyn., 1908, Bd. 85, S. 435. 

Derselbe, Ovarialsarkom während der Graviditüt. Zentralbl. f. Gyn. 1907, Nr. 44, 
S. 1318. 

Björkenheim, Edv. A., Geburt, kompl. durch einen Ovarialtumor. Zentralbl. f. Gyn. 
1921, Nr. 51, S. 1838. 

Bondy, Beziehung von Pseudomyxoma ovarii et peritonei zur Appendix. Zentralbl. 
f. Gyn. 1913, Nr. 19, S. 684, 

Bonnet, Ergeb. d. Anat. u. Entwicklungsgesch. 1900, Bd. 9, 1899, S. 820, zitiert nach 
Veit's Handbuch. 

Derselbe, Zur Atiologie der Embryome. Monatsschr. f. Gyn. u. Geb. 1901, Bd. 13, 
S. 149. 

Böttger, M., Ein Beitrag zum verhornenden Plattenepithelzellenkarzinom des Ovariums. 
Monatsschr. f. Gyn. u. Geb., 1921, Bd. 54, S. 22. 

Boxer, Zur Kauistik der Dermoidzysten u. ihrer Metastasen. Archiv f. Gyn. u. Geb., 
1910, Bd. 92, S. 360. 


105] Literatur. 353 


Bröse, Demonstration eines Ovarialtumors frei in der Bauchhöhle. Ges. Gyn. u. Geb. 
Berlin, 26. I. 1912. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1912, Nr. 32, S. 1056. 

Cackovic, v. M., Fine torquierte Zyste des rechten Ovariums, die links vom grav. 
Uterus liegt, wohin sie hinter dem Uterus gelangt ist. Ref.: Zentralbl. f. Gyn. 
1914, Nr. 47, S. 1432. 

Calmann, Großes Ovarialfibrom, Geb. Ges. Hamburg, 7. XI. 16. Ref. Zentralbl. 
f. Gyn. 1917, Nr. 3, S. 84. 

Charbronne Pierre-Nadal, Die tuberkulósen Dermoidzysten des Ovariums. Ref. 
Zentralbl. f. Gyn. 1913, Nr. 5, S. 183. 

Christiani, Über einen Fall von Pseudomyxoma peritonei, Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1913, 
Nr. 43, S. 1611. 

Clemenz, E., Intraperitoneale Operationen bei Schwangerschaft oder Geburt kompli- 
zierenden Tumoren. Archiv f. Gyn., 1909, Bd. 89, S. 245. 

Cohn, E., Die bösartigen Geschwülste der Eierstöcke. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. 1886, 
Bd. 12, S. 16. 

Cotte, Stieldrehung einer linksseitigen Ovarialzyste mit gleichzeitiger Torsion des 
Uterus. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1914, Nr. 47, S. 1432. 

Cramer, H., Pseudomyxoma peritonei nach Appendizitis. Monatsschr. f. Gyn., 1910, 
Bd. 32, S. 697. 

Democh, Ida, Vaginale Ovariotomien in Graviditate. Monatsschr. f. Gyn. u. Geb. 1907, 
Bd. 26, S. 143. 

Deseniss, Zwei Fälle von akuter Gangrän zweier Ovarialtumoren im Puerperium durch 
Stieldrehung entstanden. Geb. Ges. Hamburg, 28. I. 1908. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 
1908, Bd. 32, S. 754. 

Dingels, H., Über das anatomische u. klinische Verhalten der Struma thyreoidea 
ovarii. Inaug.-Diss. Bonn 1912. 

Eisenstädter, D., Karzinomatöse Dermoidzysten des Ovariums. Monatsschr. f. Gyn. 
u. Geb. 1921, Bd. 54, S. 360. 

Ekehorn, G., Dermoidzyste im r. Ovarium mit Perforation durch die Wand der Harn- 
blase. Hef. Frommels Jahresber. 1911, S. 17. 

Ekler, R., Über Ovarial- und Parovarialtumoren. Monateschr. f. Gyn. u. Geb., 1913, 
Nr. 38, S. 523. 

Elfer, H., Das klinische Verhalten der Ovarialfibrome nach den Fallen der Breslauer 
Frauenklinik von 1893 bis 1913. Inaug.-Diss. Breslau 1916. 

Fehling, zit. n. Flatau; Úber Ovariotomie in der Schwangerschaft. Arch. f. Gyn. 
1908, Bd. 82, S. 452. 

Derselbe, ,Berichtigung^. Arch. f. Gyn., 1902, Bd. 65, S. 530. 

Fischer, Zwei Falle von Krukenbergschen Tumoren. Inaug.-Diss. München 1909. 

Flatau, Über Ovariotomie in der Schwangerschaft. Arch. f. Gyn., 1908, Bd. 82, S. 452. 

Fränkel, B., Über das sogenannte Pseudomyxoma peritonei. Münch. med. Wochenschr. 
1901, Nr. 24, S. 965. 

Derselbe, Über das sogenannte Pseudomyxoma peritonei. Münch. med. Wochenschr. 
1912, Nr. 21 u. 22, S. 1142 u. 1222. 

Frankl, O., Über multiple Dermoide des Ovariums. Gyn. Rundschau 1915, 9. Jahrg. 
S. 241. 

Derselbe, Patholog. Anatomie und Histologie der weiblichen Geschlechtsorgane. Aus 
Liepmann's Handb. d. ges. Frauenheilkunde. 1914. 

Derselbe, Zur Kenntnis der strumüsen Teratoblastome des Ovariums. Verhandlg. 
der 85. Vers. der Naturforscher u. Árzte in Wien. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1913, 
Nr. 42, S. 1556. 

Derselbe, Beiträge für Pathologie u. Klinik des Ovarialkarzinoms. Arch. f. Gyn. 
1920, Bd. 113, S. 29. 


354 Literatur. [106 


Derselbe, Über stielgedrehte Genitaltumoren. Gyn. Rundschau 1917, S. 7, Heft 1. 

Derselbe, Steigert die Schwangerschaft die Büsartigkeit des Uteruskrebses? Zentralbl. 
f. Gyn. 1921, Nr. 31, S. 1094, 

Franqué, v., Heilung eines Ovarialkarzinoms mit Metastasenbildung durch Operation 
mit nachfolgender Röntgenbestrahlung. 15. Kongr. d. deutsch. Gyn. Ges. Ref. 
Zentralbl. 1913, Nr. 24, S. 897. 

Freund, A. W., Die Stieldrehung der Fierstocksgeschwiilste. Zentralbl. f. Gyn., 1892, 
Bd. 16, S. 409. 

Derselbe, Der gewöhnliche und ungewöhnliche Wanderungsmechanismus wachsender 
Eierstocksgeschwülste. Volkmanns Sammlung klin. Vortr. 361/62, S. 2625. 

Derselbe, Zit. nach Krömer im Veitschen Handb. (Kap.: Dermoide). S. 294. 

Glockner, A., Über die Enderfolge der Ovariotomie. Arch. f. Gyn., 1906, Bd. 80, S. 1. 

Derselbe, Beiträge zur Kenntnis der soliden Ovarialtumoren. Arch. f. Gyn. 1905, 
Bd. 75, S. 49. 

Goldberg, Primäres Psammokarzinom beider Ovarien mit Metastasen in der Uterus- 
schleimhaut. Gyn. Ges. Dresden, 17. III. 21, Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1921, Nr. 38, 
S. 1375. 

Gorisontow, Zur Frage über primäre Krebsdegeneration der Dermoidzysten des 
Ovariums. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1907, Bd. 31, Nr. 45, S. 1427. 

Gorke, H., Pseudomyxoma peritonei, ausgehend vom Process. vermif. und von den 
Ovarien. Inaug.-Diss. Breslau 1918. 

Gottschalk, Verh. der deutsch. Ges. f. Gyn. Giefien 1901. 

Derselbe, Über das Oberflächenpapillom des Eierstockes und seine Beziehung zum 
Kystadenoma seros. pap. Zeitschr. f. Geb. u. Gyn. 1966, Bd. 88, S. 306. 

Derselbe, Zur Histogenese der dickgallertigen Ovarialkystome. Arch. f. Gyn., 1902, 
Bd. 65, S. 581. 

Goursatas, P., Pseudomyxoma peritonei, Inaug.-Diss. Lyon 1911. Ref. Zentralbl. 
f. Gyn. 1913, Nr. 7, S. 250. 

Graefe, M., Zur Frage der Ovariotomie in der Schwangerschaft. Minch. med. 
.Wochenschr. 1902, Nr. 43, S. 1790. 

Grotenfelt, Über Stieldrehung der Ovarialtumoren. Engstróms Mittlg., Bd. 9, 
1911, S. 133. 

Günzburger, Ein Fall von spontan geplatztem Kystoma glandulare myxomatosum 
ovarii dextri mit doppelseitigen Dermoidzysten und sekundirem Pseudomyxoma 
peritonei. Arch. f. Gyn. Bd. 59, 1899, $. 1. 

Hanau, Verhandlung der Ges. deutscher Naturforscher. Straßburg 1885. 

Hansemann., v, Das gleichzeitige Vorkommen verschiedener Geschwülste bei derselben 
Person. Zeitschr. f. Krebsforschung Bd. 1. 

Hartshom, W. Morgan, Geplatzte Ovarialzysten in der Geburt. Ref. ۰ 
f. Gyn. 1917, Nr. 6, S. 176. 

Haussmann, Uber Stieldrehung zystischer Ovarialtumoren. Ref. Frommel's Jahres- 
berichte 1910, Nr. 24, S. 138, 

Heberer, Ein Oberflächenpapillom des Ovariums. Zentralbl. f. Gyn. 1922, Nr. 18, S. 702. 

Hegar, A., Zur Ätiologie der bösartigen Geschwúlste. Hegars Beiträge z. Geb. u. 
Gyn. Bd. 3, 1900, S. 344. 

Heiberg, zit. nach Democh, Monatsschr. Bd. 26, 1907, S. 143. 

Heine, zit nach Wermuth. 

Heinricius, Verhandl. d. deutsch. Ges. f. Gyn. Bd. 11. 

Hesselbach, Ein weiterer Fall von Ovariotomie intra partum mit Kaiserschnitt. 
Zentralbl. f. Gyn. 1911, Nr. 17, S. 646. 

Hinselmann, Oberflächenpapillom des Ovariums. Mittelrh. Ges. f. Geb. n. Gyn., 
Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1911, Nr. 2, S. 73. 


107[ Literatur. 355 


Hirschenhauser, F., Uber das traubige Ovarialkystom. Monatsschr. f. Geb. u. Gyn. 
Bd. 56, 1921, S. 129. 

Hubert, Über Ovarialgeschwülste bei Kindern. Inaug.-Diss. Gießen 1901. 

Hueter, Zur Frage des Pseudomyxoma peritonei beim Mann. Zieglers Beiträge 
Bd. 41, 1907. 

Jones, W. C., Ätiologie, Pathologie und Therapie der Ovarialzysten mit Berück- 
sichtigung der Schwangerschaften usw. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1913, Nr. 26, S. 979. 

Jung, Zur Frage der Malignität der soliden Embryome. Monatsschr. f. Gyn. Bd. 14, 
1901, S. 646. 

Jungmann, zit. nach Wermuth. 

Kafka, V., Zur Kenntnis der Struma colloides ovarii. Arch. f. Gyn. Bd. 114, 1921, 
S. 587. 

Kahlden, v. C., Über die Entstehung einfacher Ovarialzysten usw. Zieglers Beiträge 
Bd. 27, 1900, $. 1. 

Derselbe, Über die kleinzystische Degeneration der Ovarien. Zieglers Beitr. Bd. 
31, 1902, $, 1. 

Kayser, K., Dermoidkystom als freie Geschwulst in der Bauchhóhle. Monatsschr. f. 
Gyn. u. Geb. Bd. 52, 1920, S. 180. 

Kehrer, Erfahrungen über subkutane Symphysiotomie. Zentralbl. f. Gyn. 1917, Nr. 
38, S. 929. 

Derselbe, Uber metastatische Ovarialkarzinome. Minch. med. Wochenschr. 1903, Nr. 
42, S. 1853. 

Kemp, D. C., Ovarialzyste, die wihrend der Entbindung etc. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 
1914, Nr. 12, S. 462. 

Kerr, J. M. M., Ovarialtumoren als Komplikation der Gravidität und der Geburt. Ref. 
Zentralbl. f. Gyn. 1908, Nr. 33, S. 1060. 

Kerron, Mc., Ref. Frommels Jahresber. 1903, S. 555 u. 596. 

Klein, G., Über eine bisher nicht bekannte Funktion maligner Ovarialtumoren. Arch. 
f. Gyn. Bd. 75, 1914, S. 132. 

Derselbe, Erfolge der Róntgenbestrahlung bei Karzinomen des Uterus, der Ovarien 
usw. 15. Kongr. der deutsch. Ges. f. Geb. u. Gyn. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1913, 
Nr. 24, S. 898. 

Koch, Über Psammonkórner im Ovarium. Arch. f. Gyn. Bd. 94, 1911, S. 833. 

Korobkoff, A., Die vaginale Ovariotomie während der Schwangerschaft. Monatsschr. 
f. Geb. u. Gyn: Bd. 32, 1910, S. 13, Ergänzungsheft. 

Kratochvil, J., Zur Therapie der Ovarialtumoren während der Schwangerschaft 
und Geburt. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1913, Nr. 43, S. 1610. 

IKriwski, L. A., Ober das Pseudomyxom des Bauchfells. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1922, 
Nr. 91, S. 1119. 

Derselbe, Ein Fall von Typhusvereiterung eines ; Ovarialdermoida, Monatsschr. f. Geb. 
u. Gyn. Bd. 34, 1911, S. 696. 

Krömer, P., „Struma ovarii“ in Veits Handbuch der Gyn. Bd. 4, 1. Hälfte, 1908. 

Derselbe, „Fibrome und Myome“ in Veits Handbuch d. Gyn. Bd. 4, 1. Hälfte, 1908. 

Kubinyi, Teratoma ovarii, — neben ia — Laparotomie, Ref. Zentralbl. f. 
Gyn. 1914, Nr. 22, S. 810. 

Küster, Psendomyxoma peritonei, Gyn. Ges. Breslau, 5. II. 1918. ' Ref. Zentralbl. f. 
Gyn. 1918, Nr. 29, S. 501. 

Derselbe, Uber Gallertbauch. Monatsschr. f. Geb. u. Gyn. Bd. 47, 1918, S. 477. 

Kistner, O., Das GesetzmüDige in der Torsionsspirale torquierter Ovarialtumorstiele. 
Zentralbl. f. Gyn. 1891, Nr. 11, S. 209. 

Derselbe, Verhandig. d. deutsch. Ges. f. Gyn. u. Geb. Dresden 1907, (Diskussion zu 
Striassny). 


356 Literatur. (108 


Lahm, W., Zur Histogenese der Pseudomucinkystome der Ovariums. Hegars Beitr. 
Bd. 19, 1914, S. 261. 

Landau, Th., Zur Prognose der Ovarialtumoren. Berl. klin. Wochenschr. 1915, Nr. 49, 
S. 1252. 

Lefèvre, H., Uber die Toxizität der Flüssigkeit stielgedrehter Ovarialzysten. Ref. 
Zentralbl. f. Gyn. 1913, Nr. 14, S. 513. 

Lévy, Ed., Geburtshindernis durch einen vorliegenden Ovarialtumor, Ref. Zentralbl. 
f. Gyn. 1914, Nr. 18, S. 678. 

Lindqvist, S., Ein Fall von torquiertem Eierstockskystom mit Achsendrehung der 
Gebürmutter. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1917, Nr. 45, S. 1058. 

Lippert, W., Beiträge zur Klinik der Ovarialtumoren. Arch. f. Gyn. 1905, Bd. 74, 
S. 389. 

Litzmann, zit. nach Democh. Monatsschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 26, 1907, S. 143. 

Löhlein, Ovarialtumoren und Ovariotomie. Wiesbaden 1895. 

Lubarsch, Multiplizität der Karzinome. Lubarschs Ergebnisse Jahrg. 10, 1904/5. 

Mackenrodt, Zur Diskussion des Vortags von R. Meyer: Rezidivierende, papilläre 
Ovarialkarzinome. Ges. f. Gyn. u. Geb. Berlin 9. VII. 1909. Zeitschr. Bd. 65, 
1910, S. 702. 

Marchand, F., Über die sog. Krukenbergschen Ovarialtumoren. Monatsschr. f. 
Gyn. u. Geb. Bd. 50, 1919, S. 117. 

Derselbe, Verhandlg. d. deutsch. path. Ges. 2. Tagung 1899, S. 102, n. Veits Handb. 

Martin, A., Krankheiten der Eierstöcke u. Nebeneierstöcke. Leipzig 1899. 

Mattmüller, G., Beitrag z. Statistik der Genitalkarzinome. Zeitschr. f. Gyn. u. 
Geb. Bd. 85, 1922, S. 106. 

Mauthner, Zur Kenntnis der desmoiden Tumoren des Ovariums. Monatsschr. f. Gyn. 
u. Geb. Bd. 56, 1921, S. 135. 

Mayer, A., Steigert die Schwangerschaft die Bösartigkeit des Uteruskrebses? Zentralbl. 
f. Gyn. 1921, Nr. 18, S. 629. 

Melchior, E., Über multiple peritoneale Pseudometastasen eines Ovarialdermoids. 
Berl. klin. Wochenschr. 1908, Nr. 34, S. 1562. 

Merkel, H., Über Pseudomyxoma peritonei nach Wurmfortsatzerkrankung. Verhandlg. 
d. deutsch. path. Ges. 1910. 

Meyer, R., Ein Pseudomucinkystom des Ovariums in Gestalt des traubenfürmigen 
Kystoma. Verhandl. d. Ges. f. Geb. Berlin, 28. VII. 1911, Ref. Zeitschr. f. Geb. 
u. Gyn. Bd. 70, 1912, S. 329. 

Derselbe, Zur Genese und Rezidivierung von papillären Ovarialtumoren. ۰ 
d. Ges. f. Geb. Berlin, 9. VII. 1909, Ref. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. 1910, Bd. 65, 
S. 698. 

Derselbe, Zur Histogenese und Einteilung der Ovarialkystome. Monatsschr. f. Gyn. 
u. Geb. Bd. 44, 1916, S. 302. 

Michaelis, R., Austritt eines Ovarialkystoms aus dem After wührend der Geburt. 
Zentralbl. f. Gyn. 1914, Nr. 4, S. 154. 

Miller, H., Fapilläres Kystadenom des Eierstockes vom Typ. des Psammokarzinoms. 
Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1921, Nr. 32, S. 1159. 

Mönch, D. L, Zur Pathologie des Karzinoms. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb., Bd. 80, 1918, 
S. 74. 

Derselbe, Über Struma ovarii. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb., Bd. 77, 1915, S. 301. 

Derselbe, Zur Tuberkulose der Ovarialtumoren. Gyn. Rundschau 1916, 10. Jahrg. 
S. 73. 

Derselbe, Ein weiterer Fall von tuberkulósem Ovarialtumor. Gyn. Rundschau 1917, 
11. Jahrg., S. 291. 


109] Literatur. 357 


Minckeberg, Endotheliome. Aus Lubarsch-Ostertag, Ergeb. d. allg. Path. u. 
path. Anat, 10. Jahrg. 1904/5. 
Montanelli, Beitrag zur Frage von der Pseudo-Endotheliomstruktur der sekundären 
Ovarialkarzinome. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1910, Nr. 22, S. 744. 
Nagel, W., Laparotomie wihrend der Schwangerschaft. Berl. klin. Wochenschr. 1918, 
Nr. 6, S. 129. 
Neuhäuser, Über die teratoiden Geschwülste des Eierstocks. Arch. f. Gyn., Bd. 79, 
1906, S. 697. 
Norris, R.C., Ovarialtumoren als Komplikationen von Schwangerschaft und Geburt. 
Zentralbl. f. Gyn. 1913, Nr. 52, S. 1894. 
Nyström, Über Ovariotomie während der Schwangerschaft. Bericht d. 8. Vers. d. Nord. 
chirurg. Vereins in Helsingsfors 1909, Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1909, Nr. 33, S. 1534. 
Oberndorfer, Über Schleimbildung in und um den Wurmfortsatzdivertikel. Verhandlg. 
d. deutsch. path. Ges. 1906. 
Odin, M., Zur Behandlung der bösartigen Eierstockgeschwülste. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 
1918, Nr. 44, S. 786. | 
Offergeld, H., Ovarialkarzinom bei Karzinom des Uterus. Würzburger Abhandlungen 
aus dem Gesamtgebiet der prakt. Medizin. 1908. 
Olshausen, A., Krankheiten der Ovarien. Stuttgart 1886. 
Orgler, Zur Prognose und Indikation der Ovariotomie während der Schwangerschaft. 
Arch. f. Gyn. u. Geb. Bd. 65, 1901, S. 126. 
Orthmann, in A. Martin: Die Krankheiten der Eierstöcke und Nebeneierstöcke. 
Leipzig 1899. 
Outrebridge, Krukenbergtumor des Ovariums. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1912, Nr. 11, 
S. 343. | 
Payr, E, Weitere experimentelle und klinische Beitráge zur Frage der Stieldrehung 
intraperitonealer Organe und Geschwülste. Deutsch. Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 
85, 1906, S. 392. 
Perrin, Metastasen eines Magentumors in beiden Ovarien. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 
1912, Nr. 24, S. 787. 
Petri, Th., Doppelseitiges Dermoidkystom bei gleichzeitiger Schwangerschaft. Zentralbl. 
f. Gyn. Bd. 33, 1909, S. 1054. 
Pfannenstiel, J., Die Frkrankungen des Eierstocks und des Nebeneierstocks. In 
Veits Handb. d. Gyn., Bd. 4, 1. Halfte 1908. . 
Pflaum, E, Zur Prognose der Ovariotomie. Inaug.-Diss. München 1913. 
Phemister, Ein Fall von pseudomucinüser Zyste des Wurmfortsatzes. Ref. Zentralbl.. 
f. Gyn. 1916, S. 706. | 
Pick, L, Ober Struma thyreoidea ovarii aberrata. Vortrag Berl. med. Ges. 23. IV. 1909. 
Ref. Berl. klin. Wochenschr. 1902, Nr. 19, S. 442. 
Derselbe, Über Adenom der männlichen u. weiblichen Keimdrüse bei Hermaphroditis- 
mus verus und spurius. Berl. klin. Wochenschr. 1905, Nr. 11, S. 302. 
Playfair, zit. nach Democh. Monatsschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 26, 1907, S. 143. 
Polano, Über Pseudoendotheliom des Eierstocks. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 51, 1904, 
S. 1. 
Pollosson u. Violet, Tuberkulose bei Ovarialkystomen. Ref. Frommels Jahresber. 
Bd. 19, 1906, S. 477. 
Polosson, Kystom des Ovariums mit Tuberkulose kompliziert. Ref. Frommels 
Jahresber. Bd. 19, 1906. 
Derselbe, Zwei Falle von Tuberkulose bei Eierstockszysten. Zentralbl. f. Gyn. Bd. 
30, S. 231. 
Pulvermacher, D., Zu Sellbeims Erklärung der Achsendrehung von Eierstocks- 
zysten usw. Zentralbl. f. Gyn. 1922, Nr. 40, S. 1612. 


358 Literatur. [110 


Rathe, B., Pseudomyxoma peritonei mit Beteiligung der Ovarien und der Appendix. 
Monatsschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 37, 1913, S. 323. 

Ravano, A., Beitrag zur Häufigkeit der malignen Ovarialtumoren. Gyn. Rundschau 
.1908, S. 249. 2. Jahrg. 

Ribbert, Geschwulstlehre 1904. 

Richter, Zur Kasuistik der multiplen, primären Karzinome. Wien. med. Wochenschr. 
1905, Nr. 33, S. 865. 

Richter, J. u. Amreich, J., Über eine Typhusperitonitis nach Ruptur eines infolge 
Infektion mit Typhausbazillen vereiterten Dermoids. Monatsschr. f. Gyn. u. Geb. 
Bd. 54, 1921, S. 300. 

Riemann, zit. nach Stern. Arch. f. Gyn. u. Geb. Bd. 91, 1910, S. 256. 

Risel, Fall von Psammokarzinom. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1907, Nr. 31, S. 670, Ges. 
f. Gyn. u. Geb. Leipzig 18. II. 1907. 

Ruge, P., Einige bemerkenswerte geb. u. gyn. Falle. Monatsschr. f. Gyn. u. Geb. 
Bd. 44, 1916, S. 286. 

Schäfer, Über Dauerheilungen bei Ovarialkarzinomen. Ges. f. Gyn. u. Geb. Berlin, 
9. XII. 21. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1922, Nr. 13, S. 514 

Schaetz, G., Erklärung der Achsendrehung innerer Organe, sowie der Drehung, Um- 
schlingung und Verknotung der Nabelschnur. Münch. med. Wochenschr. 1922, 
Nr. 43, S. 1512. 

Schauta, Ovarial- u. Uteruskrebs, Ovarial- u. Magenkrebs. Gyn. Ges. Wien, 19. VI. 
1906, Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1907, Nr. 4, S. 112. 

Schenk u. Sitzenfrey, Gleichzeitiges Karzinom des Magens, der Ovarien u. des 
Uterus mit bes. Berücksichtigung ihrer operativen Behandlg. u. d. histol. Befunde. 
Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 60, 1907, S. 302. 

Schenk, Primürer Kruckenbergscher Ovarialtumor. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 
51, 1904, S. 217. 

Schlagenhaufer, Über das metast. Ovarialkarzinom nach Krebs des Magens, Darms 
u. anderer Bauchorgane. Monatsschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 15, 1902, S. 485. 
Schmidlechner, K., Die weg. Ovarialtumoren von anat. bösart. oder zweifelhaftem 
Charakter in den Jahren 1880-1904 ausgef. Ovariotomien der 2. Frauenklinik 

Budapest. Ref. Zentralbl. f. Gyn. Bd. 33, 1909, S. 430. 

Schmiergeld, Behandlung der Ovarialzysten im Becken während der Schwangerschaft. 
Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1913, Nr. 26, S. 980. 

Sehmincke, Pathol.-anat. Demonstration. Minch. med. Ges. 20. XI. 1913. Ref. 
Zentralbl. f. Gyn. 1914, Nr. 38, S. 484. 

Schottlander, Ober die von den Genitalien des Weibes ausgehenden metast. Geschw. 
in den übrigen Kürperorganen, sowie die metast. Geschw. in den weibl. Geschlechts- 
organen. In Frankl-Hochwart Bd. 2, 1913. 

Derselbe, Beitr. zur Lehre von den Dermoidzysten des Kierstockes. Arch f. Gyn. Bd. 
18, 1906, S. 137. 

Derselbe, Demonstrationen zur Frage der Endotheliome des Fierstockes. 85. Vers. 
deutsch. Naturf. u. Ärzte in Wien. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1913, Nr. 46, S. 1677. 

Schróder, zit. nach Wermuth. 

Schnltz, O, Über stielgedrehte Ovarialtumoren. Inaug.-Diss. Straßburg 1906. 

Stalling, G., Über völlige Lostrennung von Ovarien und Tuben aus ihrer normalen 
Verbindung. Inaug.-Diss. Halle 1905. 

Stauder, Über Sarkome des Ovariums. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. 1902, Bd. 47, S. 351. 

Steffeck, Carcinoma ovarii. Verhandlg. d. Ges. f. Gyn. u. Geb. 27. X. 1893. Ref. 
Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 28, 1894, S. 147. 

Steinmann, Fr, Über Lostrennung von Ovarialzysten. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 
19, 1914, S. 344. 


111[ Literatur. 259 


Stern, Geburtsstórung durch Beckentumoren. Arch. f. Gyn. u. Geb. Bd. 91, 1910, S. 256. 

StraBmann, Ges. f. Gyn. u. Geb. Berlin 9. XII. 21. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1922, 
Nr. 13, S. 515. 

Derselbe, Zur Kenntnis der Ovarialtumoren mit gallertigem Inhalt nebst Unter- 
suchungen über Peritonitis pseudomyxomatosa. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 22, 
1891, S. 308. 

Sahnwaldt, W., Ovariotomie während der Gravidität. Inaug.-Diss. Breslau 1909. 

Scelis, M. G., Pseudomyxoma peritonei. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1920, Nr. 46, S. 1327. 

Segalowitz, zit. nach Pfannenstiel im Veitschen Handbuch. 

Sellheim, H., Erklärung der Achsendrehung von Eierstockskysten usw. Zentralbl. f. 
Gyn. 1922, Nr. 30, S. 1231. 

Derselbe, ,Dermoid* zur Diskusion Mittelrh. Ges. f. Gyn. u. Geb. 13. XI, 1910. 
Ref. Monatsschr. f. Geb. u. Gyn. 1911, S. 390. 

Derselbe, Ergänzungen zur Erklärung usw. (zu den Bemerkungen von Schütz in 
Nr. 43). Münch. med. Wochenschr. 1923, Nr. 4, S. 122. 

Derselbe, Erklärung d. Achsendrehung innerer Organe usw. Münch. med. Wochenschr. 
1922, Nr. 34, S. 1237. 

Derselbe, Pulvermacher und meine Erklärung zur Achsendrehung von Eierstock- 
kysten usw. Zentralbl. 1922, Nr. 50, S. 1986. 

Siegel, W., Genitaltumoren und Schwangerschaft. Inaug.-Diss. Freiburg 1911. 

Spenzer, H.R., Ovarialtumoren als Komplikation in Schwangerschaft, bei der Geburt 
und im Wochenbett. Ref. Frommels Jahresber. Nr. 23, S. 258. 

Swayne, W. C., Operationen am Uterus und an den Adnexen intra graviditatem. 
Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1912, Nr. 21, S. 907. 

Tarnowski, C., Die Ovariotomie wührend der Schwangerschaft. Inaug.-Diss. Leipzig 
1901. 

Tauffer, Dauererfolge der Ovariotomie bei malignen Eierstocksgeschwúlsten. Verhandl. 
d. deutsch. Ges. f. Gyn. u. Geb. 1905, 8. 375. | 

Tauszk, K., Uber Torsion von Ovarialtumoren (Festschrift f. Dr. T. Wikerhauser, 
Zagreb 1910). Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1912, Nr. 4, S. 121. 

Temesvary, zit. n. Veits Handbuch ,Kap. über Ovarialtumoren"*. 

Tórok u. Wittelshüfer, Zur Statistik der Mammakarzinome. Arch. f. klin. Chirurg. 
Bd. 25, 1880, S. 8:3. | 

Treber, H., Über das traubenfórmige Ovarialkystom. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 80, 


1918, S. 645. 

Treub, Vaginale Ovariotomie am Ende der Schwangerschaft. Zentralbl. f. Gyn. 1901, 
Nr. 46, S. 1448. 

Trill&t, Ruptur einer Ovarialzyste unter der Geburt. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1908, 
S. 471. 


Ulesko-Stroganoff, Zur Histogenese der sogenannten Krukenbergschen Eier- 
stocksgeschwülste. Zentralbl. f. Gyn. 1910, Nr. 31, S. 1049. 

Ulesko-Stroganowa, Über die krebsige Degeneration der Eierstockskystome. Ref. 
Zentralbl. f. Gyn. 1914, Nr. 16, S. 613. 

Unterberger, F. jun., Ovariotomie in der Schwangerschaft. Deutsch. med. Wochenschr. 
1915, Nr. 35, S. 1036. 

Vanvolxem, A., Beiträge zur operativen Behandlung gutartiger und bösartiger Eier- 
stocksgeschwülste. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. 1910, Bd. 67, S. 64. 

Velits, v., Über die Dauererfolge der Ovariotomie. Arch. f. Gyn. u. Geb. Bd. 79, 
1906, S. 523. 

Vey, E., Zur Kasuistik der Ovarialtumoren als Komplikation von Schwangerschaft und 
Geburt. Klin. Wochenschr, 1922, Nr. 3, S. 119. 


3 


LP 


360 Literatur. [112 


Vogt, E., Über die Abschnürung von Ovarialtumoren. Vortr. Oberrh. Ges. f. Gyn. u. 
Geb. 15. X. 22. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1923, S. 279. 

W aehmer, zit. nach Flatau: Über Ovariotomie und Schwangerschaft. Arch. f. Gyn. 
u. Geb. Bd. 82, 1908, S. 452. 

Wagner, V., Über Ovarialtumoren ohne Stielverbindung zum Uterus. Monatsschr. 
f. Gyn. u. Geb. Bd. 43, 1916, S. 508. 

Wagner, A. G., Zur Histogenese der sog. Krukenbergschen Ovarialtumoren. Wien. 
klin. Woch. 1902, Nr. 20, S. 519. 

Walker, J. F., Ruptur einer Dermoidzyste während der Geburt. Ref. Zentralbl. f. 
Gyn. 1913, Nr. 14, S. 513. | 

Walthard, M., Zur Ätiologie der Ovarialadenome. -Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 49, 
1903, S. 233. 

Derselbe, Über Struma colloides cystica im Ovarium. Zeitschr. f. Gyn. u. Geb. 
Bd. 50, 1903, S. 567. 

Walther, H., Ein Beitrag zur Ovariotomie in der Schwangerschaft. Gyn. Rundschau 
1909, 3. Jahrg., S. 302. 

Wedekind, Die in der Gießener Frauenklinik in den Jahren 1902—1907 ausgeführten 
Ovariotomien bei Tumoren des Ovariums. Jnaug.-Diss. Kiel 1909. 

Weißwange, F., Kaiserschnitt wegen Gebärunmöglichkeit infolge doppelseitigen 
Ovarialkarzinoms. Zentralbl. f. Gyn. 1908, S. 250. 

Weller, H., Beiträge zur Frage der doppelseitigen Ovariotomie in der Schwangerschaft. 
Inaug.-Diss. Berlin 1906. 

Wermuth, A., Über Ovarialsarkome, ihr Vorkommen und ihre Komplikationen. Zeitschr. 
f. Gyn. u. Geb. Bd. 66, 1910, S. 123. 

Werth, Pseudomyxoma peritonei. Arch. f. G. u. G. 1884, Bd. 24, S. 100. 

Widmann, H., Stieldrehung von Ovarialkystomen während der Schwangerschaft und 
im Wochenbett. Inaug.-Diss. Freiburg 1905. 

Wiesinger, F.. Ovarialtumor und Schwangerschaft. Ref. Zentralbl. f. Gyn. 1912, 
Nr. 21, S. 908. 

Williams, zit. nach Retzlaff. Monatsschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 25, 1907, S. 650. 

Wilms, Über die soliden Teratome des Ovariums. Zieglers Beiträge Bd. 19, 1896. 

Yamagiva, Zwei Fälle von Dermoidzyste des Ovariums mit karzinom. Degen. u. 
Metastasenbildung. Virchows Arch. Bd. 147, S. 99. 

Yamasaki, M., Beitrag zur Átiologie der Ovarialdermoide und zur Kenntnis der 
darin vorkommenden Haare. Monatsschr. f. Gyn. u. Geb. Bd. 33, 1911, S. 63. 

Zangemeister, Wann sollen bei der Ovariotomie beide Ovarien entfernt werden? 
Prakt. Ergebn. der Gyn. u. Geb. 1909/10. 1. Jahrg. S. 279. 

Zickel, G., Ovarialkarzinom u. Graviditat. Zentralbl. f. Gyn. 1907, Nr. 14, S. 385. 


Druck der Universitätsdruckerei H. Stürtz A. G., Würzburg. 


x 













































` ` 
۱ i 4 _ ` e , - 
^ ` ۱ ۹ ^ - 
E —_ d , u 
` t = Hi - ` 
^ e kd 
1 
` Ze? 7 4 e 8 D IW 
۲ - A ۱ 1 4 + e ETP, ru Far - 
R 7 " ` ^ 
: IR nr i 7 
1 1 ۱ ۳ ۲ ۱ ^ " 
n > "ew TF d NES "1 M 1 © 
d IPS V > ral ` " — EA ۲ 
> ke k m a = D . " E > + LE: m 
` - m ۲ B R D u = ۳ 1 S 
p $ _ D 
1 7 ^» ~ 4 Í E x ` 2 Leg ei 
۰ > » S E "T ' 
- - - o € 3 L7 ` = ` ۰ WË M c 
E _ = B = B ۱ 4 
H > má p 
8 H E t Pe 
4 d 1 m ` > = d R o 
2 ۲ » d \ ` d e - و۰‎ ۷ P " ^ 5 o 
8 = L ke ` D > 
^ 1 = 4 " B e h w a . MI: 1 e " 
_ 5 ` >. a " Lj m " # ۳ e 
KR — $ j ` 
" ۱ ` ` " t " 2. ` d N ` i "x 
R o r > ANE | RI ۲ - b d 1 
, ۱ 8 a e 
c W f- L e MS" 
e? - > 1 , - > ` ۲ 
` ` 2 1 
, l 8 Y f al 
e J 
y 1 
® g 
` 
D d P 
o a å a ۰ 
"` ^ 1 ` | 
1 wi H 1 ۳ i i 
۱ d 1 s 
' ` 1 
a 5 
T C o E CN Nu H > r ۴ ۰ ۱ 
‘ | ` D ra ۱ - 0 
1 M D ` ` 1 ER " 
` 1 ۱ 
` D E = | R p 
^ ^ A at d y ۴ ۰ e L 1 5 
B 
g $ Ñ e 1 
` ۶ ` ` 
1 3 ` 1 d 
m u d Ñ u | D 6 5 a o 
, o ۱ D 4 d — 8 ` 
s | n 4 ` " u ۱ 1 - ` 
d 1 n 
8 ^ | I € 7 "e Fa ` 4 ` 
8 |! a 1 " r D = R 
` ۳ ` ` 
€ 1 1 t o 5 
۰ $ Y X n ٣ 
= > = 
1 * ` 1 ` n 
۱ 1 1 D r 1 ` e ) ۳ 
Ñ ` ` - m 
"` ` 1 n ` 
7 ; ` ` ` u 
5 n kk A - . r 
` ۰ 1 ye ' A E 
4 8 4 d 2 E 
` af 1 ۱ d. \ 1 ۹ 
1 4 , : 5 n 
` 3 ` 5 
| 
J o " d 5 
1 i 
_ = Sg i: 4 ۱ - ¡EN a D - NM 1 = n 
` ` B s 
1 | 
Ke " ` 
k u " 
۱ 
` ` ` . » 
۱ , 
P» k 
1 
"` 1 ۳ ` 
D » " ê 
" o - > A 5 
, E 
] ` "Y 
» ۱ a P 
' y 
" > 
u 1 1 M , ` C D ۱ 
۳ C "vi ۰ ` ۳ e 
` ^ e 
1 "Dh. i ۰ 
u 8 P ` 
o " 
` v A 
_ 5 F 9 RW 
2 a ^ > - ^. u 
` ` , 
r ` e j 
u E 5 m eo” | , ` cs - 1 
^ PP 7 4 
ES b ار‎ ۰ J " B 
- ۰ ` 
7 E B E 7 A oe ۱ 
` ^ ۱ a X» - ۰ ۲ 
b " 
` E 
| $ Ta Jr: 8 > 
` ~ — MS y A — ۰ o ۲ 
— BÀ Ri D e 1 = A = > 1 
" ۰ - ^ » ` 
y T R و‎ "= ۳ E è EK e - - 
^ bnt ` A er? la gs e. ` ` 
D = " ` > € - ke > © 
1 "PR 7 ۰ E e - 4 . a - ۱ 
` Nas $ - ^ A 1 1 Ls 
۱ » 4 Te ~ ge s. 
E " d M ¿A e ` E e 
' E Se H - S + ^ 
(INS 7 A, » 1 d 8 
. EU سا“‎ — RIT - e 
` - > 1 » ^ 7 , ur‘ $ 4 "` 7 
۰ * 7 = ^ » e 
2 "e _ - ۲ a . E = t ۷ 1 r a 
م‎ ۰ - - ^ ` ٠ " 
> کی‎ - ` e eo. رش‎ 
Sie ` ` A < ` ۱ 
>. (ei - ۰ 1 
4 ۴ 5 2 H 
- ^a , t y e 
wi ^ ` E e 
g D 1 á ۲ > . ۰ $ E n - "m H 
۳ | 
-* > 
à ۲ 1 P 
| TM e LAT x |۱۳ T. / ۱ 
_ Ty ër a 2 =. y Ou ke Zä 4% ۱ 
T 1 > T sn sae A 
^ ۲ ` B 
` ` - ۱ h ware ^ ^ 
€ e ` A RE. جا‎ 1 h ` 
5 " P " ۳ = 
+ 8 | hs M hm $ ^ r 1 ` d D x 
D SE g d è pe ۴ e ^ — "m 0 r ۳ ۱ 
] 7 1 713 ۴ ۲ _ P a, _ 
^ $ I" _ "Se" =. = - 
j P K "a m D, s " " i ۹ n 
1 is o Hi y s ~ Em ` an ۳ 
d Léi ae ۱ Po > 
a ۱ ez o * 4 sa. ER ` o E: t 
= = = ` ae L = ris B 5 J E » EI 
EN 
P a E a 
3 ` 2 " M 
1 y H 7 
a n -- LII - N 
a 1 s ` 1 
~ R ۹ ` KI r 
; T i " 















































Die nicht tuberkulósen Lungenerkrankungen im 
Róntgenbilde. 


Von 
Dr. Max Cohn, 


dirigierender Arzt der Róntgenabteilung am Stidtisehen Krankenhaus Friedrichshain-Berlin. 


Mit 45 Abbildungen im Text. 


Einleitung. 

Nach dem Erscheinen meiner Abhandlung ,Die Lungentuberkulose 
im Röntgenbilde“ beklagten sich bei mir zahlreiche Fachkollegen, daß ich 
die Differentialdiagnose der Lungentuberkulose gegenüber den anderen 
Lungenkrankheiten kaum berücksichtigt hätte. Das lag einmal daran, daß 
das erste Heft im Zyklus der Tuberkulosebibliothek erschien, und eine 
nur einigermaßen eingehende Behandlung der Differentialdiagnose über den 
Rahmen des Tuberkulosethemas hinausgegangen wäre, und andererseits ist 
es in der besonderen Art der Röntgenuntersuchung begründet, welche die 
Differentialdiagnostik der Krankheiten desselben Organs nur zusammen mit 
der Klinik besprechen läßt. Ich habe es daher für besser gehalten, die 
nicht tuberkulösen Lungenerkrankungen in einem besonderen Hefte zu 
bearbeiten, das sich wechselseitig mit dem früher erschienenen ergänzen 
soll. Meine Arbeit erhebt keinen Anspruch auf Vollständigkeit. Ich habe 
mit Absicht diejenigen Krankheiten nicht behandelt, welche kein scharf um- 
rissenes, charakteristisches Röntgenbild ergeben. Ein reichhaltiges Material, 
das ich in der Privatpraxis, an meiner früheren Wirkungsstätte im 
Krankenhaus Moabit und an meiner jetzigen im Friedrichshain gesammelt 
habe, dürfte auch dem erfahrenen Röntgenologen manches Neue bieten. 
Ich habe mir stets Mühe gegeben, an die Erklärung der Röntgenbilder mit 
Kritik haranzugehen und mich nie gescheut, da Skepsis zu äußern, wo sie 
mir am Platze erscheint. Nur wenn man sich ständig bemüht, aus einem 
Röntgenbilde nicht mehr herauszulesen, als es möglich ist, wird das Rönt- 
genverfahren eine erhebliche Bereicherung unseres ärztlichen Wissens bringen. 

Meinen technischen Mitarbeiterinnen am Krankenhaus Moabit, Fräulein 
Linck und Fräulein Schönfeld spreche ich für ihre Unterstützung bei 
der bildlichen Ausstattung des Heftes meinen Dank aus. 


Berlin, April 1924. 
Max Cohn. 


Würzburger Abhandlungen. Bd. 21. H. 10. 27 


362 MAX COHN, [2 


Allgemeines. 


Wenn wir ein Róntgenbild der Brustorgane beschreiben, so gehen wir 
immer von dem Negativbilde aus, d. h. von der direkten Róntgenaufnahme 
auf der Platte, dem Film oder dem jetzt viel gebrauchten Negativpapier. 
Wir sehen dabei, ganz grob betrachtet, weiße und schwarze Zeichnung in 
allen möglichen Abstufungen. Die Lungen an sich können wir überhaupt 
nicht sehen: unsere Erkenntnis resultiert aus dem Mißverhältnis zwischen 
der erheblich dichteren Umgebung der Lungen und ihrer eigenen geringen 
Dichtigkeit vermöge des großen Luftgehalts. Die groben Veränderungen 
im Luftgehalt des Lungengewebes sind leicht zu erkennen; feinere Ab- 
stufungen können große Schwierigkeiten bereiten. Wie oft liest man in 
Berichten „beide Spitzen infiltriert“ oder „breite Hilusschatten“! Hier 
ersetzen Worte fehlende Gedanken oder, richtiger gesagt, fehlendes Wissen ; 
denn wir können bisher nicht alle Beobachtungen aus dem Röntgenbilde 
anatomisch richtig klassifizieren. Diese Schwäche verlangt gebieterisch, 
daß wir bei der Wertung unserer Befunde das Röntgenbild mit den 
klinischen Erscheinungen zusammen beurteilen, und andererseits müssen 
wir die Erinnerungsbilder aus der pathologischen Anatomie so beherr- 
schen, daß wir nicht zu unmöglichen Kombinationen kommen. Schließlich 
haben wir auf einer Platte dadurch, daß wir beide Lungen aufnehmen, 
gute Vergleichsobjekte zwischen rechts und links. Schwerer schon ist es, 
die Platte einer kranken Lunge mit einem Testobjekt zu vergleichen. Nicht 
alle Menschen haben eine gleiche Luftkapazität der Lungen, nicht alle die- 
selbe Thoraxform. Dicke Männer mit hochstehendem Zwerchfell zeigen 
größere Dichtigkeit des Lungengewebes als schlanke grazile Frauen. Ein 
Mensch atmet schlechter als der andere, die geringere Exkursionsbreite 
des Zwerchfells verringert das Luftvolumen; dadurch ist die absolute und 
relative Helligkeit des Lungenschattens bedingt. Auch wenn beide Seiten 
in ihrem Luftgehalt nicht völlig übereinstimmen, lässt sich dies nicht un- 
bedingt für eine Veränderung der Lungen selbst verwerten. Von Nasen- 
ärzten ist darauf hingewiesen worden, daß eine Lunge weniger lufthaltig 
sein kann, wenn die zugehörige Nasenhälfte enger ist als die andere. Eine 
Interkostalneuralgie, ein Herpes zoster kann es mit sich bringen, daß die 
schmerzhafte Thoraxhälfte beim Atmen zurückbleibt. Auch Prozesse unter 
dem Zwerchfell, wie eine Gallenblasenentzündung oder eine Leberschwellung, 
können die Luftkapazität der rechten Lunge beeinflussen. Hier ist wohl 
die Lunge luftärmer, sie ist aber nicht infiltriert. Eine beginnende Bronchial- 
stenose kann denselben Effekt haben. All’ dies zeigt uns nur, daß dieselbe 
Erscheinungsform die verschiedensten Ursachen haben kann, nach deren 
Gründen wir klinisch bei jedem einzelnen Fall forschen müssen. 

In der Lunge selbst sehen wir eine Zeichnung; diese geht von der 
Gegend aus, die der Lungenwurzel entspricht, begleitet zu beiden Seiten 
den Herzgefäßschatten und löst sich, peripherwärts an Intensität abnehmend, 
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nach oben, unten und seitwürts in ihre Áste auf. In meiner Abhandlung 
über die ,Lungentuberkulose im Róntgenbild^ habe ich eingehend aus- 
einandergesetzt, daß diese Lungenzeichnung im wesentlichen den Lungen- 
gefäßen zukommt, wobei unter Lungengefäßen Arterien, Venen und Lymph- 
gefäße verstanden sind. Normalerweise sind die Bronchialverzweigungen 
im Röntgenbilde nicht zu sehen. Hin und wieder kommt es vor, daß in 
der Gegend der Stammbronchien ein schwarzer Schattenring neben einer 
runden Verdichtung in Erscheinung tritt: das ist ein im Verlaufe des 
Strahlenganges liegender, quer getroffener Bronchus. Die Meinung, daß 
man mit Eiter gefüllte Bronchien eher sehen könne als lufthaltige, ist 
nicht richtig. Neben dem Gefäßschatten treten in der Gegend der Hili 
oft noch mehr weniger kleine, regelmäßige und scharf begrenzte Verdich- 
tungen auf, die in der Hauptsache veränderten Lymphdrüsen (Indurationen, 
Verkalkungen) entsprechen. Diese Befunde werden allzuoft akuten Krank- 
heitserscheinungen unterstellt, während sie in den allermeisten Fällen ganz 
unschuldig sind. Es gibt viele Krankheiten, bei denen die Lungenzeichnung 
in ihrem Stammteil vermehrt und verbreitert ist, so vor allem bei vielen 
Herzfehlern, beim Lungenemphysem, auch gar nicht selten bei der gewöhn- 
lichen Bronchitis. Andererseits kann die ungewöhnliche Helligkeit der 
Lunge oder einzelner Teile derselben krankhaften Zuständen entsprechen. 
Wenn in einem begrenzten Abschnitt mehr Luft einströmt als ausströmen 
kann, so tritt in diesem Bezirke der Platte eine größere Schwärzung ein. 
Ein Beispiel hierfür ist manchmal die Pneumonie im Stadium der Lösung; 
die kleineren Bronchialäste haben an Elastizität verloren, die Luft streicht 
in die Bronchien und Alveolen ein und verläßt diese nur unvollständig 
bei der Ausatmung. Wir sehen in diesem Falle an Stelle der Infiltration 
eine mehr lufthaltige Zone, als sie normalerweise zu beobachten ist. Auch 
bei ausgedehnten Rippenresektionen im unteren Teile des Brustkorbs kann 
man eine kompensatorische Überblàhung der oberen Lunge beobachten. 
Ähnliches kommt beim Ventilverschluß eines Bronchus vor, wie ich im 
Kapitel über das Bronchialkarzinom nüher ausführen werde. 

Wohl zu beachten ist, daf wir nach Lage der Dinge die Lungen 
röntgenologisch nur zu Gesicht bekommen bei der Durchstrahlung von 
hinten nach vorn und umgekehrt. Die in der Mitte liegenden Organe, 
vor allem Herz und Hauptgefäßstämme, hindern bei der seitlichen Durch- 
leuchtung eine Differenzierung nach Schattendichtigkeit. Außer den beiden 
geraden Durchmessern (dorso-ventrale und ventro-dorsale Durchleuchtung) 
stehen uns nur noch die schrägen Durchleuchtungsebenen zur Verfügung, 
die für die Deutung des Lungenbildes nur von sehr nebensächlicher Be- 
deutung sind. Wir erhalten ein verschiedenes Bild bei dorso-ventralem 
und ventro-dorsalem Strahlengang. Daraus folgt, daß nur die Teile zur 
Darstellung kommen, welche plattennahe liegen. Ein herdförmiger Schatten 
von nicht erheblicher Dichte braucht also nicht zur Beobachtung zu kommen, 
wenn er von der Brust und vom Rücken her erheblich entfernt ist. Darauf 
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ist es z. B. zurückzuführen, daß der Lungeninfarkt so selten röntgenologisch 
beobachtet wird. Schatten, die hintereinander liegen, können, obwohl 
körperlich entfernt, auf der Projektionsfläche zur Deckung gelangen: der 
Summationseffekt der Schatten spielt bei der Bewertung des Lungenröntgeno- 
grammes eine große Rolle. 

Die Krankheiten in der Lunge werden nur dann im Róntgenbilde 
sichtbar, wenn die Durchstrahlungsbedingungen normale sind. Lungen und 
Innenfläche der Brustwand sind mit einer Gewebsduplikatur ausgekleidet, 
der Pleura. Die normale Pleura sieht man nicht. Bei vielen Erkrankungen 
der Lunge kommt es aber zu Begleiterscheinungen von seiten des Brustfells, 
sei es, daß eine mehr formative Entzündung, sei es, daß eine seröse oder 
eitrige Ausschwitzung der Pleurablätter eintritt. Die Brustfellerkrankung 
im akuten und chronischen Stadium deckt in diesem Falle das charak- 
teristische Krankheitsbild in der Lunge zu: das Bild ist „verschleiert“ : 
die verdichtete Pleura wirkt wie ein Vorhang, der mehr weniger undurch- 
sichtig ist. Bei geringer Verdickung des Brustfells erscheint das Lungen- 
bild nur getrübt; man kann bis zu einem gewissen Grade Einzelheiten in 
der Lungenstruktur noch erkennen. Kommt es zu ausgedehnten Verwach- 
sungen der Pleurablätter, und tritt in deren Gefolge eine Schrumpfung 
ein, dann wird der Brustraum verkleinert, die Lufthaltigkeit der Lunge 
nimmt ab; wir können daraus die akute Krankheit gegenüber der chroni- 
schen unterscheiden. 

Aus mannigfachen Bemerkungen, die ich oben gemacht habe, sehen 
wir, daß das Röntgenbild allein nur einen unvollständigen Aufschluß gibt, 
wenn nicht auch alle Möglichkeiten der Durchleuchtung vor der Aufnahme 
erschöpft worden sind. Die Bewegung des Zwerchfells, der wechselnde 
Luftgehalt bei Einatmung und Ausatmung, die Veränderung der Lungen- 
spitzen beim Husten können wichtige Kriterien für die Beurteilung des 
vollständigen Lungenbefundes abgeben. Bei der Durchleuchtung ist es 
wichtig, ein gewisses Schema einzuhalten, da man sonst leicht einen Teil 
der Untersuchung ausläßt, der für das Schlußurteil von Wichtigkeit sein 
kann. Wenn man für die Durchleuchtung eine gleichbleibende Reihenfolge 
innehält, so braucht man dafür auch kürzere Zeit; das bringt den doppelten 
Vorteil, daß man an Röhren spart, und Untersucher und Patient kürzere 
Zeit den schädigendeu Röntgenstrahlen ausgesetzt ist. Obwohl technisch 
das System der Durchleuchtung im Liegen durch Verwendung des Trocho- 
skops gelöst ist, so ist die Untersuchung im Stehen der Normalfall. Die 
kleine Anstrengung, die man manchmal dem Patienten zumutet, wird be- 
lohnt dadurch, daß man zu einer genauen Diagnose kommt. Die Unter- 
suchung im Sitzen stellt einen Notbehelf dar, weil dabei der Thorax er- 
heblich mehr verkürzt ist als bei der Untersuchung im Stehen. Wir müssen 
bedenken, daß schon ohnehin ein großer Teil der Lungen unserer Beob- 
achtung entzogen ist, weil er im Komplementärraum zwischen Brustwand und 
Zwerchfell liegt, wo keine Differenzierungsmöglichkeit der Schatten besteht. 
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Fliissigkeitsergiisse im Brustfellraum sind an sich als solche nicht 
erkennbar, da im Pleuraraum ein negativer Druck besteht. Erst wenn 
Luft im Brustfellraum vorhanden ist, bekommt man einen Fliissigkeits- 
spiegel, der sich horizontal einstellt und sich bei Lagewechsel verschiebt. 
In diesem Falle ist die Durchleuchtung in Seitenlage manchmal von hohem 
Wert. Je nach der Ausdehnung des Ergusses und seiner Verteilung kann 
man beurteilen, ob der Erguf nur in der Pleura oder in der Lunge liegt, 
oder ob eine Verbindung zwischen Lunge und Brustfellraum besteht. (Luft 
im Pleuraraum durch Punktion, Durchbruch eines Lungenabszesses nach 
der Pleura, Durchbruch einer Eiterung nach einem größeren Bronchus hin). 
Bei den Erkrankungen der Lungen handelt es sich oft um akut schwer- 
kranke Patienten. Man muß sich den Plan der Untersuchung auf Grund 
der klinischen Mitteilungen vorher überlegen und alle Vorbereitungen, die 
zur Untersuchung gehören, treffen, ehe man den Patienten vor die Röhre 
stellt. Man kann auch Schwerkranke ganz gut in 1—2 Minuten eingehend 
untersuchen. 

Während es bei dem Röntgenbild der Lungentuberkulose sich fast 
stets um eine Vielheit der Erscheinungsformen handelt, und der Eindruck 
des ganzen Bildes für die Diagnose bestimmend ist, so handelt es sich bei 
den anderen Lungenkrankheiten zumeist um eine einzelne Herderkrankung. 
Ein Lungenabszeß, ein Lungentumor, die Pneumonie und die Atelektase 
eines Lappens können gleich aussehen. Die spezielle Diagnose wird vom 
Kliniker gestellt werden. Von Wichtigkeit aber wird es sein, ob die Krank- 
heit mehr vorn oder hinten liegt, ob sie sich nach einem Lappen abgrenzen 
läßt, und ob ein chirurgischer Eingriff möglich oder auch indiziert ist. 
Je größer der Krankheitsherd ist, und je besser er sich gegen die Um- 
gebung abgrenzt, um so größer ist die Chance, bindende Schlüsse zu ziehen. 
Da die Röntgenstrahlen von einem Punkte ausgehen und divergieren, 0 
wird das Schattenbild um so größer sein, je weiter es von der Durchleuch- 
tungsebene entfernt ist. Praktisch gesagt, ein Krankheitsherd, der der 
vorderen Brustwand nahe liegt, erscheint größer, wenn ich eine ventro- 
dorsale Aufnahme mache, als umgekehrt. Sind die Unterschiede (bei gleicher 
Röhrenhöhe!) sehr auffallende, so kann dadurch für einen chirurgischen 
Fall eine wichtige Beobachtung gemacht sein, eine viel wichtigere vielleicht 
als die genaue Diagnose. Die großen Unterschiede treten aber nicht in 
Erscheinung, wenn es sich um kleine Herde handelt, zumal, wenn der 
Krankheitsprozeß in der Mitte zwischen vorderer und hinterer Thoraxwand 
liegt. Der Chirurg kann sich, wenn er alle diese Möglichkeiten berück- 
sichtigt, auf Grund der Untersuchung entschließen, von welcher Stelle aus 
er einen Eingriff vornehmen will. Er muß aber wohl berücksichtigen, daß 
der Umfang des Schattens nicht gleichbedeutend ist mit dem Umfange des 
Prozesses, der den chirurgischen Eingriff notwendig macht. Reaktive Ent- 
zündungen, pneumonische Prozesse können einen kleinen Eiterherd von 
erheblicher Virulenz, der allein das Krankheitsbild beherrscht, umgeben 
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und den Schatten, auf den es allein ankommt, um ein Bedeutendes ver- 
größern. Auch auf die Entwicklung nach der Tiefe hin ist Rücksicht 
zu nehmen; die Durchleuchtung im schrágen Durchmesser wird dabei manch- 
mal sehr wertvolle Fingerzeige geben. Wenn in einem Schatten, der einem 
akut entzündlichen Prozesse entspricht, ein Flüssigkeitsspiegel mit einer 
Luftblase zu sehen ist, kann der Réntgenologe dem Chirurgen für die 
Indikationsstellung viel besser helfen als wie durch einen großen intensiven 
Schatten. Man unterlasse es, wenn man ein derartiges Flüssigkeitsgebilde 
festgestellt hat, das eventuell chirurgisch angegangen werden soll, niemals, 
die Röhre nach oben und unten so zu verschieben, daß man bei kleinster 
Blende, von vorn und von hinten betrachtet, das Flüssigkeitsniveau absolut 
scharf sieht. Das tritt dann ein, wenn gewissermaßen der Mittelpunkt der 
Röhre, als Auge betrachtet, über den Flüssigkeitsspiegel visiert. Bezeichnet 
man diese Stelle genau auf der Haut, so hat man damit dem Chirurgen 
die Höhe der Flüssigkeit in einem Abszeß angegeben. Der Operateur muß 
dann selbst entscheiden, von welcher Stelle er an den Herd am besten 
herankommen kann. Eventuell sind auch noch stereoskopische Aufnalımen 
und stereometrische Messungen nach Hasselwander heranzuziehen. 

Nach deın Gesagten bedarf es eigentlich nicht besonderer Hervorhebung, 
daß selbst vorzügliches technisches Personal nicht eine schwerwiegende Lungen- 
untersuchung leiten darf. Ein vorzügliches „Bild“ läßt für die Diagnose in 
vielen Fällen völlig im Stich. Der Kausalnexus zwischen der Höhe der Ein- 
stellung der Röhre und dem Krankheitsprozeß wird z. B. nur von demjenigen 
beherrscht werden, der das klinische Bild mit all der Verantwortung der 
Diagnose und der Behandlung respektive der Indikationsstellung völlig erfaßt. 

Der positive Nachweis eines Krankheitsherdes in der Lunge kann zu 
einer Diagnose führen. Der negative Ausfall einer Röntgenuntersuchung 
hat dagegen nichts Beweisendes. Die Formel, unter der wir unser Urteil 
abgeben dürfen, kann nur lauten: Die Röntgenuntersuchung ergibt den 
und den Befund, nicht aber: es ist keine Krankheit vorhanden. Ein lehr- 
reicher Fall erläutert dieses am besten: Eine Frau gab an, daß sie im 
Schlafe einen Teil ihres künstlichen Gebisses verschluckt habe. Die Röntgen- 
untersuchung stellte in den Verdauungsorganen einen Fremdkörper nicht 
fest. Der Patientin wird irrtümlich gesagt, daß die Röntgenuntersuchung 
das verschluckte Gebiß nicht festgestellt habe, und daß demnach auch kein 
Gebiß verschluckt worden sei. Drei Jahre später sah ich diese Patientin mit 
einer Lungengangrän wieder, die zum Tode führte. Das verschluckte Gebiß 
hatte 3 Jahre in der Speiseröhre gelegen und war dann schließlich in den 
linken unteren Hauptbronchus durchgebrochen. Der Fremdkörper bestand 
aus der Kautschukplatte und einigen Zähnen. Künstliche Zähne und 
Kautschuk sind nicht zu sehen, zumal wenn sie weit von der Platte ent- 
fernt liegen. Solche Möglichkeiten sind immer bei dem negativen Ergebnis 
der Röntgenuntersuchung in Erwägung zu ziehen, wenn auch nicht stets 
so krasse Folgen eintreten wie im vorliegenden Falle. 
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Kruppóse Pneumonie. 


Die kruppóse Pneumonie ist eine Lappenerkrankung, d. h. sie befállt 
gewöhnlich große Abschnitte der Lungen und macht deshalb ausgedehnte 
Verschattung des Lungenfeldes. Um den Prozeß möglichst genau lokali- 
sieren zu können, ist es notwendig, daß wir die Begrenzung der Lungen im 
Röntgenbilde kennen. Selbstverständlich kann man diese Grenzen der 
normalen Lunge nicht sehen; denn lufthaltiges Gewebe differenziert sich 
nicht gegenüber benachbarten ebenso lufthaltigen Gewebe. Tritt dagegen 
rasch, wie es im Verlaufe der Lungenentzündung ist, eine ausgedehnte 
Infiltration, die einen ganzen Lungenlappen umfaßt, ein, so ist es erklär- 





Von vorn gesehen. Von hinten gesehen. 


Abb. 1. Die anatomischen Lungenlappengrenzen nach Corning. 


lich, daß man weniger oder gar nicht lufthaltiges Lungengewebe gegenüber 
gesunden abgrenzen kann. Die Sache ist aber nicht so leicht, wie man 
sie sich denkt. Wenn wir der anatomischen Begrenzung der Lungenlappen 
nach Corning (Abb. 1) folgen, so wissen wir, daß die Lungenlappen vorn 
andere Grenzen haben als hinten. Ausgenommen davon ist die Grenze 
zwischen rechtem Ober- und rechtem Unterlappen. Diese Grenze verläuft 
vorn und hinten in einer horizontalen Ebene. Der rechte Mittellappen 
liegt nur der vorderen Brustwand an und geht ebenso wie der rechte 
Unterlappen in den Zwerchfellschatten über. Der linke Oberlappen und 
der linke Unterlappen verlaufen, wenn man von vorn her in den Brustraum 
hineinsieht, in einer schrägen Ebene. Denken wir uns, daß unser Auge 
dem Ausgangspunkt der Röntgenstrahlen, also der Antikathode der Röhre, 
entspreche, so kommt das zentrale Strahlenbündel nur an der Grenze 
zwischen rechtem Ober- und rechtem Unterlappen in das Visierfeld einer 
Lappengrenze. Ich erinnere, daß die Röntgenstrahlen von einem Punkt 
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Wirkung. Je weiter ein Schattenherd von der Platte entfernt ist, um so 
geringer ist die Chance seiner Darstellbarkeit. Ebenso wenig wie der 
Kliniker mit Sicherheit eine zentrale Pneumonie diagnostizieren kann, so 
wenig ist der Róntgenologe imstande, dem negativen Ergebnis seiner 
Untersuchung Nachdruck zu verschaffen. 


Bronchopneumonie. 


Die bronchopneumonische Erkrankung unterscheidet sich im Róntgen- 
bilde durchaus von der kruppösen Pneumonie. Jene umfaßt kleine Bezirke, 
die in verschiedenen Ebenen des Strahlenganges liegen, während die genuine 
Lungenentzündung den ganzen Lungenlappen gleichmäßig infiltriert. Eine 
ausgedehnte Bronchopneumonie sieht deshalb niemals wie eine Lappen- 
pneumonie aus. Der Schatten, den die bronchopneumonischen Herde 
machen, ist immer mehr oder weniger durch das lufthaltige Gewebe, 
welches vor und hinter der Infiltration liegt, beeinflußt. Wenn wir die 
Bemerkungen über die zentrale Pneumonie berücksichtigen, so werden wir 
den Schluß ziehen, daß zahlreiche kleine bronchopneumonische Herde für 
sich allein nicht zur Darstellung kommen brauchen. Die Summation von 
Erkrankungsherden, die hintereinander liegen und deshalb die Schatten- 
dichte vergrößern, und die Verbreiterung der summierten Schatten, die neben- 
einander, aber in verschiedenen Ebenen liegen, ergeben ein Bild, das sehr 
wechselvoll aussehen kann und auch im Verlaufe der Erkrankung diesen 
Wechsel beibehält. Man sieht bald kleinere, bald größere, unscharf abgesetzte 
Schattenherde, die meist näher zum Hilus als zur Peripherie liegen. Da 
die Verschattung des Lungenfeldes keine gleichmäßige ist, so können wir 
oft an den Lymphdrüsen im Hilus die Zeichen des infektiösen Charakters 
der Krankheit erkennen. Die Hilusschatten nehmen an Ausdehnung erheb- 
lich zu und können oft zu beiden Seiten des Herzgefäßschattens, an diesen 
anschließend, große dichte Schatten bilden, die Tumoren ähnlich sehen. 
Nicht immer ist es möglich, die vergrößerten Lymphdrüsen wegen angrenzen- 
der pneumonischer Herde zu unterscheiden, weil ja diese einander so 
benachbart sein können, daß ihre Schatten zusammenfließen. Broncho- 
pneumonische Herde können sich der Röntgenuntersuchung entziehen, wenn 
sie durch den Mittelschatten zugedeckt sind, oder wenn sie im Komplemen- 
tärraum des Zwerchfells liegen. Es sei immer daran gedacht, daß sich 
große Teile beider Unterlappen unserem Untersuchungsverfahren entziehen. 

Ferner sei darauf hingewiesen, daß es manchmal Schwierigkeiten machen 
kann, die Bronchopneumonie gegenüber der Lungentuberkulose auseinander 
zu halten. Eine ziemlich akut einsetzende exsudative Phthise kann genau 
so aussehen, wie eine subakut verlaufene Bronchopneumonie. Wenn wir 
hier auch nicht im Augenblick die Entscheidung treffen können, so ist es 
uns doch in kurzer Zeit möglich, zu einer sicheren Diagnose zu gelangen. 
Handelt es sich um eine Lungentuberkulose, so nehmen die Schatten rasch 
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wóhnliche Ausdehnung und scharfe Abgrenzung zeigen. Sechs Wochen 
später sind diese Hilusschatten wesentlich kleiner geworden, und an 
Stelle der unzähligen Infiltrate in der Lunge sehen wir kaum noch eine 
Veränderung der Lungenstruktur (Abb. 7). Die fibrösen Züge, wohl zu 
unterscheiden von den oberflächlich liegenden pleuritischen Adhäsioner, 
bleiben aber noch lange bestehen: Ich habe sie gerade nach Grippe- 
pneumonien oft gesehen. Schwierig scheint mir die Frage zu beantworten, 
ob die Grippepneumonie die Neigung hat, in Lungentuberkulose überzugehen. 
Man kann in einem solchen Zweifelsfalle nur die Röntgenuntersuchung in 
Zwischenräumen von 1—2 Wochen des öfteren wiederholen, um vor dem 
Fehler bewahrt zu werden, fälschlich eine Phthise zu diagnostizieren. Bei 
einseitigem Prozeß ist die Sicherung der Diagnose um so wichtiger, als 
hier die Indikation zu einer Pneumothoraxanlegung gestellt werden kann, 
die sich später als überflüssig erweist. Bei Fällen, wo nach Eingehen eines 
Pneumothorax und nach erfolgter Entfaltung der Lunge absolut keine Ver- 
änderung der Schattendichte mehr an der Stelle der Erkrankung zu sehen 
ist, habe ich gelinde Zweifel, ob nicht eine Grippepneumonie im protrahierten, 
chronischen Stadium zu der operativen Behandlung Veranlassung gegeben 
hat. Dieses Versehen ist um so mehr zu entschuldigen, als es gar nicht 
selten ist, daß eine latente Phthise durch eine Grippeerkrankung wieder 
aktiv wird und in der ersten Zeit für den Röntgenuntersucher durch das 
Bild der Grippepneumonie verdeckt wird. 


Pneumonien im Kindesalter. 


Die kruppöse Pneumonie tritt an Häufigkeit weit linter die Broncho- 
pneumonie zurück. Namentlich als Begleiterscheinung anderer Infektions- 
krankheiten, wie Masern, Scharlach, Influenza, erfordert diese das Interesse 
des Röntgenologen. Besonders im frühen Kindesalter wird die Röntgen- 
untersuchung gern herangezogen, weil bei den unruhigen Kindern die 
Perkussion und Auskultation Schwierigkeiten bereitet. Damit soll freilich 
nicht gesagt sein, daß die Röntgendurchleuchtung kleiner Kinder leicht 
ist. Auch die besten Apparate liefern bei schreienden und unruhigen 
Kindern keine einwandfreien Aufnahmen. Es kommt nämlich dabei nicht 
so sehr darauf an, daß die Untersuchung in einem kleinen Bruchteil einer 
Sekunde gemacht wird, sondern die Schwierigkeit liegt darin, daß die 
Kinder bei der Vorbereitung der Aufnahme nicht so zu fixieren sind, daß 
die Lungen mit einander verglichen werden können. Wir sind deshalb in 
der Hauptsache auf Durchleuchtungen angewiesen. Das Schreien der 
Kinder kommt uns dabei sogar zu Hilfe; denn es wird begleitet von in 
größeren Intervallen auftretenden, besonders intensiven Atemzügen. Dabei 
hellen sich die normalen Teile der Lunge ganz besonders gut auf, so daß 
die Unterschiede gegenüber dem infiltrierten Gewebe klarer herauskommen. 
Die Schatten, welche die pneumonischen Herde bei Kindern ergeben, zeigen 
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nicht eine so große Dichte als wie bei Erwachsenen. Das liegt nicht 
sowohl daran, daß das Infiltrat an sich dichter ist, als daran, daß der kind- 
liche Thorax nicht die gleiche Tiefenentwicklung wie beim ausgewachsenen 
Individuum hat. Man erinnere sich dabei, daß der kindliche Thorax im 
frühesten Alter mehr nach der Breite hin als wie nach der Länge und 
Tiefe entwickelt ist, und daß sich die relativen Verhältniszahlen erst mit 
den Jahren denen der Erwachsenen nähern. Die Bronchopneumonien der 
Kinder spielen sich mit Vorliebe in der Gegend der Lungenwurzel ab, wo 
gleichzeitig Schwellungen der Lymphdrüsen in Erscheinung treten. Es ist 
zu beachten, daß besonders bei den kindlichen Infektionskrankheiten 
beträchtliche Drüsentumoren auftreten können, die die Eigenheit haben, 
noch lange Zeit nach Ablauf des bronchopneumonischen Prozesses bestehen 
zu bleiben. In der jetzigen Zeit des wachsenden Interesses für soziale 
Fürsorge kommen außerordentlich viele Kinder zur Röntgendurchleuchtung, 
um frühzeitig die Diagnose einer Lungentuberkulose stellen zu können. 
Ich glaube, daß aus diesen Massenuntersuchungen überhaupt nicht viel für 
die beginnenden und zweifelhaften Fälle herauskommt. Warnen aber möchte 
ich davor, daß Drüsenschwellungen am Hilus so leichthin und so oft als 
Bronchialdrüsentuberkulose angesprochen werden. Es ist notwendig, bei 
diesen Fällen immer anamnestisch nachzuweisen, ob in den letzten Monaten 
eine Grippe, Masern, Scharlach vorangegangen ist, welche diese Drüsen- 
schatten nach Bronchopneumonie zurückgelassen haben. 


Lungeninfarkt. 


Das Bild des Lungeninfarktes ist röntgenologisch ziemlich umstritten. 
Nach der klinischen Anschauung müßte man annehmen, daß das Röntgen- 
bild des Lungeninfarktes ein keilförmiger Schatten ist, dessen Spitze naclı 
dem Hilus zu sieht, und dessen Breitseite nach der Peripherie hin ent- 
wickelt ist. Leider kommen wir nicht oft in die Lage, diese Befunde zu 
erheben. Der Lungeninfarkt geht aus einer Embolie hervor. Es ist daher 
nur zu berechtigt, daB man im akuten Stadium solche Kranke nicht vor 
den Róntgenschirm stellt und den Gefahren eines plótzlichen Exitus aus- 
setzt. Der Krankheitsablauf ist beim Infarkt ein rascher; in wenigen 
Tagen verschwindet gewöhnlich die Dämpfung, welche das Korrelat unseres 
positiven Befundes abgeben könnte. Der Kliniker schickt aber solche 
Kranke nur zu uns, wenn allgemeine Symptome wie Stiche, Knisterrasseln, 
blutiges Sputum, sowie die Zeichen eines Herzfehlers vorhanden sind, um nur 
die genaue Lokalisation beim Fehlen der Dämpfung festzustellen. Solche 
Infarkte sind aber dann nicht der Thoraxwand randständig, sondern sie 
liegen in der Mitte der Lunge und entziehen sich ebenso wie die zentrale 
Pneumonie unserer Wahrnehmung. So viel ist aber wahrscheinlich, daß 
das wichtige physikalische Symptom des Knisterrasselns noch fortbesteht, 
wenn die Bronchien des erkrankten Bezirkes wieder wegsam geworden sind. 
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obige Fall zeigt, dem Pyopneumothorax ähnlich. Abszeßhöhlen mit Luft- 
ansammlung sind nur dann auf Bildern scharf zu sehen, wenn die Ein- 
stellung der Röhre so ist, daß der Abszeßspiegel in den zentralen Teil des 
Strahlenkegels kommt. Es kann mitunter sehr schwer sein, röntgenologisch 
die Entscheidung zu treffen, ob ein Abszeß mehr nach dem Rücken zu 
oder der vorderen Brustwand nahe liegt. Allein die Beobachtung wäre 
von Wert, daß bei größerer Entfernung von der Durchleuchtungsebene 
der Flüssigkeitsspiegel breiter erscheint wie bei der umgekehrten Durch- 
leuchtung. Dieser Nachweis ist aber nur sehr selten zu erbringen, weil, 
wie schon gesagt, die Abszeßhöhlen fast immer in der Mitte der Lungen 
liegen. Ich möchte daher jedem Röntgenologen raten, dem Chirurgen nur 
die Höhe des Sitzes der Erkrankung zu markieren, es ihm aber zu über- 
lassen, von welcher Stelle er an den Krankheitsherd herankommen kann. 

Während die Lungengangrän nicht von selbst ausheilt, kommt es 
nicht selten vor, daß Abszesse, die ja als solche, wie schon hervorgehoben, 
nur erkennbar sind, wenn sie mit einem Bronchus in Verbindung stehen, 
gewissermaßen ausgehustet werden. Es ist sehr interessant, den Verlauf 
einer solchen Selbstheilung zu beobachten (Abb. 11). Der Flüssigkeitsspiegel 
verschwindet allmählich, die allgemeine Verdichtung macht einem Wechsel 
zwischen Infiltrat und lufthaltigem Gewebe Platz, und schließlich sieht 
man nur noch, wie einige bindegewebige Züge den Sitz der Erkrankung 
bezeichnen. Besonders merkwürdig ist es, daß, wenn man einen solchen 
Fall mehrere Monate später untersucht, eine vollständige restitutio ad 
integrum eingetreten ist. In den seltenen Fällen aber, wo eine Lungen- 
gangrän spontan auszuheilen schien, habe ich an der gleichen Stelle noch 
nach Jahresfrist ein Rezidiv auftreten sehen. 


Lungenemphysem, Bronchialasthma, Staublunge. 

Obwohl zwischen diesen Krankheiten nicht immer ein ursächlicher 
Zusammenhang besteht, rufen sie im Röntgenbilde ähnliche Erscheinungen 
hervor. Über ihre Entstehung hat uns die Röntgenuntersuchung keinen 
Aufschluß gebracht. Was wir sehen, ist symptomatisch und Folgeerscheinung 
der Krankheit, ganz wie die klinischen Krankheitszeichen. Beim Emphysem 
ist in beiden Lungen der Luftgehalt erhöht; wir sehen daher die Lungen- 
felder besonders hell. Der Thorax ist auffallend lang und breit, die Länge 
wird noch dadurch besonders unterstrichen, daß das Zwerchfell flacher ver- 
läuft als gewöhnlich. Der erhöhte Luftgehalt wird dadurch hervorgerufen, 
daß in die Alveolen viel Luft einstreicht und wenig herausgeht. Ist es 
doch die Eigenheit der Krankheit, daß die Elastizität der Alveolen erheblich 
abgenommen hat oder ganz geschwunden ist. Trotzdem in den Lungen 
erheblich mehr Luft als sonst vorhanden ist, kann man die Alveolarwände 
gemeinhin nicht sehen. Das ist ganz natürlich, weil ihr Schatten gewisser- 
maßen durch die Überlagerung mit lufthaltigem Gewebe unterdrückt wird. 
Die geblähte Lunge nimmt naturgemäß einen größeren Raum als die 
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normale ein. Dadurch wird der Thorax geweitet: die Rippen verlaufen mehr 
weniger horizontal und stehen maximal weit voneinander entfernt, das 
Zwerchfell riickt nach unten. Diese Verhältnisse werden im Róntgenbild 
besonders stark betont, weil die Strahlen nach der Peripherie hin diver- 
gieren, und dadurch gewissermaßen ein Zerrbild entsteht. Bei der Durch- 
leuchtung ist die Exkursionsbreite zwischen Ein- und Ausatmung herabgesetzt. 
Hin und wieder sieht man an der rechten Zwerchfellhälfte den Schattenkontur 
als wellenförmige Linie angedeutet. Das rührt daher, daß durch die chronisch 
beschleunigte Atmung eine Hypertrophie desZwerchfellmuskels eintritt, dessen 
Muskelportionen sich in einzelnen Abschnitten kontrahieren, und jede für sich 
einen Kreissektor mit verschiedenen Mittelpunkt abgibt. Der wellenförmige 
Verlauf der rechten Zwerchfelllinie hat nichts mit Adhäsionen zu tun. 

W.A. Freund hat in der Verknöcherung der Rippenknorpel die 
Grundlage für eine besondere Art des Emphysem, die starre Thorax- 
deformität, gesehen. Ich konnte bei der Röntgenuntersuchung seine Theorie 
nicht bestätigt finden. Man sieht die Verknöcherung der Rippenknorpel 
in wechselnder Stärke jenseits des 20. Lebensjahres so häufig, daß ich 
kaum glauben kann, daß die immerhin seltene Krankheit der chronischen 
Lungenblähung in ursachlichem Zusammenhang damit stehen kann. Viel 
wahrscheinlicher scheint es mir, daß die häufig beobachtete Verkalkung 
der Rippenknorpel bei Lungentuberkulose aus der Affinität dieser Krankheit 
zum Kalk abgeleitet werden kann. 

Beim Emphysem und Bronchialasthma ist die sog. Hiluszeichnung 
verbreitert und intensiver verschattet. Zu gleicher Zeit ist die Lungen- 
zeichnung überhaupt vermehrt. Diese Erscheinung tritt bald mehr, bald 
weniger in den Vordergrund. Es ist eine durchaus irrige Ansicht, daß das 
Sekret in den Bronchien oder vergrößerte Hilusdrüsen dieser Beobachtung 
zugrunde liegen. Beim Emphysem tritt mit der Dauer der Erkrankung eine 
Überlastung des Kreislaufes ein. Das rechte Herz wird erweitert; es kommt 
zur Stauung in den Lungengefäßen, ganz ähnlich wie bei vielen Herzfehlern, 
besonders aber bei denen, die mit einer Erweiterung des rechten Herzens 
verbunden sind. Aus Versuchen, die mein früherer Assistent Calm gemacht 
hat, kann man sehr gut ersehen, daß die vermehrte Gefäßzeichnung im 
Bilde durch eine Verbreiterung des Hilus und seiner Verzweigungen gekenn- 
zeichnet wird. Calm spritzte von der Armvene eine 10°/oige Jodkalilösung 
in die Blutbahn ein; vermöge des hohen spez. Gewichtes der Jodlösung 
sieht man zunächst den Weg, welchen die Injektionsflüssigkeit genommen 
hat, als intensiven Schatten bis zum Eintritt in das Herz. Dort verteilt 
sich natürlich die Menge der Jodkalilösung so, daß der Schatten gegenüber 
dem Blut und dem Herzmuskel zurücktritt. Wenige Sekunden später sieht 
man aber die Lungenzeichnung ganz erheblich an Intensität zunehmen, 
wobei sich auch die Hilusgegenden verbreitern. Es ist deshalb als sicher 
anzunehmen, daß auch die beim Emphysem und Asthma hervortretenden 
gleichen Erscheinungen dieselbe Ursache haben. Aufer der vermehrten 
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Ein Drittel der Trockensubstanz dieser indurierten Lungen besteht aus 
Kohle und Steinsplittern. Der Gehalt an Mineralien berechnet sich danach 
bei den schwer veränderten Fällen auf etwa 150 g. Demnach müßte, da 
die Verteilung der spezifisch schweren Bestandteile ziemlich gleichmäßig 
sein dürfte, der röntgenologische Nachweis zugleich einen Gradmesser für 
den mineralogischen Anteil an der Zusammensetzung abgeben. Daß dies 
nicht immer stimmt, wird die weiter unten zu schildernde Beobachtung 
eines Falles von multiplen Bronchialsteinen bei einem Steinhauer ergeben. 


Bronchiektasie. 


Es besteht eine besondere Schwierigkeit, die Erscheinungen, welche 
bei Bronchiektatikern im Röntgenbilde sichtbar werden, anatomisch zu 
analysieren. Die Bronchiektasie ist eine langwierige Krankheit, die nicht 
direkt zum Tode führt. Erst die Komplikationen mit Lungenentzündung 
und Pleuritis, der Zerfall mit sekundärer Infektion führt das tödliche Ende 
herbei. Auf dem Sektionstische beherrschen dann die Krankheiten, welche 
zum Tode geführt haben, so sehr das allgemeine Bild, daß es nicht mehr 
möglich ist, den anatomischen Befund mit dem Röntgenbilde zu vergleichen. 
Lange Zeit war man der Meinung, daß das Sekret, welches sich in den 
erweiterten und unelastischen Bronchien ansammelt, auf dem Röntgenbilde 
sichtbar werde. Ich kann dem nicht beipflichten. Bronchiektatiker husten 
am Morgen reichlich Sekret ab. Wenn man diese Kranken früh und abends 
röntgenographiert, so ergeben sich keine wesentlichen Unterschiede; es 
bleibt in beiden Fällen die Lungenzeichnung verbreitert und verwaschen, 
mehr als es in der Norm der Fall ist. Das spricht dafür, daß die ver- 
mehrte Zeichnung nicht den sekretgefüllten Bronchien, sondern den Lungen- 
gefäßen entspricht. Ich habe auch bei Patienten, welche früh morgens 
reichlich auswarfen, den Versuch gemacht, durch hohe Morphiumgaben den 
Auswurf hintanzubalten. Das gelang mir auch, aber im Róntgenbilde war 
kein offensichtlicher Unterschied gegen andere Tage zu beobachten. 

Man unterscheidet nach dem anatomischen Substrat die zylindrischen 
und die sackfórmigen Bronchiektasien, sowie die bronchiektatischen Kavernen. 
Die Erweiterungen der Bronchien kónnen bei der angeborenen Form der 
Erkrankung so umfangreich sein, daß man direkt von einer Zystenlunge 
spricht. Meines Wissens ist ein entsprechendes Röntgenbild noch nie ge- 
wonnen worden. An den peripheren Teilen der Lungen sind charakteri- 
stische Veränderungen nicht nachzuweisen, da die kleinen Bronchialäste, 
selbst wenn sie stark verändert sind, nicht zur Darstellung gebracht werden 
können. Die großen Bronchialäste enthalten ceteris paribus mehr Luft als 
normal; es spricht dabei nicht nur das vergrößerte Lumen mit, sondern 
auch der Schwund der Elastizität der Bronchialwände. Die Bronchien 
werden gewissermaßen mit Luft aufgeblasen, wobei zwar Luft reichlich 
einströmt, aber nicht in demselben Umfange hinausgelangt. Stellt man 
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sich den erweiterten Bronchus als starren Zylinder vor, der Luft um- 
schlieBt, so wird die Luftsáule anders aussehen, wenn der Bronchus in der 
Richtung der Plattenebene oder senkrecht dazu liegt. Zahlreiche Über- 
gänge sind möglich, je nachdem die Verlaufsrichtung des Bronchus mehr 
weniger schräg ist. Wir erinnern uns, daß ein in zentraler Strahlenrich- 
tung (orthoröntgenograde) verlaufender Bronchus sich durch einen Schatten- 
ring mit intensiv hellem Lumen markiert, während die anderen Bronchien 
gar nicht in Erscheinung treten. Die Tiefe der Luftsäule macht die Intensität 
der Schwärzung auf dem Plattennegativ aus. Wenn aber nur der Stamm- 
bronchus bei orthoröntgenograder Aufnahme als Schattenring erscheint, so 
ist gar nicht einzusehen, weshalb andere Bronchien, auch wenn sie erweitert 
sind, als Bronchialwände mit einer Lichtung dazwischen zur Darstellung 
kommen sollten. Diejenigen Fälle, welche in der Literatur so gedeutet wurden, 
beruhen meines Erachtens auf einer fehlerhaften Erklärung. Die Bronchiekta- 
tiker leiden mehr oder weniger an Atemnot. Wenn die Lungengefäße, wie es 
in der Natur des Leidens liegt, gestaut sind, so kann es leicht vorkommen, 
daß durch Gefäßpulsation während der Aufnahme Teile des Lungenhilus dicht 
nebeneinander doppelt erscheinen, und so parallel verlaufende Bronchialwände, 
die eine Luftsáule umschlieBen, vorgetáuscht werden. Ich erinnere dabei an 
das Röntgenbild der im Körper um ihre Schmalseite bewegten Nähnadel. 

Sicher aber ist es charakteristisch für die Bronchiektasie, daß man 
in einzelnen Bezirken der Lungen ein unregelmäßiges, wabenförmiges 
Maschenwerk sieht, dessen Inhalt sich durch besondere Lufthaltigkeit aus- 
zeichnet. Ich glaube, daß dieses Bild dadurch zu erklären ist, daß ım 
ganzen in dem erkrankten Bereich das Luftvolumen der erweiterten Bron- 
chien, die sich überlagern und überschneiden, so erheblich vermehrt ist, 
daß der bindegewebige Anteil der Lunge hier ausnahmsweise zur Dar- 
stellung kommt, wie ja ganz allgemein für die röntgenologische Darstellbar- 
keit der Satz gilt: Je größer die Differenzen der Dichtigkeit, um so eher 
kommt es zu kontrastreicher Darstellung. Ich erinnere nur daran, daß 
die Gasblase im Kolon den Knochenschatten des Os ilei absorbieren kann, 
so daß die Gasblase einen lochartigen Defekt im Knochen vortäuscht. 
Unterstützend kommt hinzu, daß mit der Erkrankung eine Bindegewebs- 
wucherung der Alveolarwände einhergeht. Ich sehe also in dem Maschen- 
netz, das wir oft bei der Bronchiektasie antreffen, die Wiedergabe des 
bindegewebigen Anteils der Lunge vermöge eines abnormen Luftgehalts, 
den die sich kreuzenden und überschneidenden, erweiterten Bronchien 
abgeben. Wenn wir später das Bild der Bronchialsteine in der perlschnur- 
artigen Anordnung der Konkremente, die ja einen Ausguß der erweiterten 
Bronchien darstellen, mit der charakteristischen Wabenzeichnung bei 
Bronchiektasie vergleichen, so ergeben sich keinerlei Ähnlichkeiten der Bilder 
vergl. Abb. 14 und 15). 

Ich erwähnte bereits, daß neben der Übeifüllung der Gefäße, welche 
sich durch Verbreiterung des Hilusschattens und der Lungenzeichnung 
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sich in solchen Fällen, allzuviel in das Röntgenbild hineinzulesen. Es ist 
schon wichtig genug, daß der Chirurg, dem der Fall zur Entscheidung 
betreffs einer Operation vorgeführt wird, schließen kann, daß ein lokali- 
sierter Prozeß vorliegt oder nicht vorliegt. 


In zahlreichen Fällen ist die Bronchiektasie begleitet von Neben- 
krankheiten, wie Bronchopneumonien, Pleuritiden und Zerfallserscheinungen 
von größeren Gewebsbezirken, die dann mehr unter der Erscheinung der 
Lungengangrän und des Lungenabszesses verlaufen. 


Bronchialsteine. 


Die Frage der Steinhauerlunge ist trotz mannigfacher Bearbeitung in 
der Röntgenliteratur keineswegs geklärt. Während man früher den Stein- 
staub selbst auf der Platte sichtbar machen zu können glaubte, hat man 
in den letzten Jahren Schritt für Schritt mit dieser Ansicht abgebaut. 
Sicher ist, daß man den Kohlenstaub in seiner ursprünglichen Form nicht 
darstellen kann. Nur anthrakotische Drüsen, die mit kohlensaurem Kalk 
durchsetzt (inkrustiert) sind, bekommt man auf der Platte zu sehen. Gerade 
die anatomische Beobachtung, daß der Kohlenstaub in den Drüsen ab- 
gelagert wird, läßt den Analogieschluß zu, daß auch beim Steinhauer die 
Silikatkristalle die Bronchialschleimhaut durchwandern und über den Weg 
der Lymphbahnen in das peribronchitische und lymphatischeGewebe gelangen. 
Mit dieser Überlegung stimmt es wenig überein, daf auf den Róntgen- 
bildern einerseits eine vermehrte streifige (also bindegewebige) Zeichnung, 
andererseits eine Marmorierung gefunden wurde, die Ähnlichkeit mit dem 
Bilde der Miliartuberkulose haben soll. Diese Ahnlichkeit veranlaBte so 
ausgezeichnete Röntgenkritiker wie Assmann zu dem Schluß, daß die 
Steinhauerlunge überhaupt kein charakteristisches Aussehen aufweise, und 
daß man in die veröffentlichten Bilder allzu viel hineingelesen habe. Eine 
Einzelbeobachtung, die ich vor kurzem zu machen Gelegenheit hatte, 
brachte in das bisher noch so wenig geklärte Gebiet eine wesentliche Erhellung. 
Dieser Fall erscheint mir deshalb besonders wertvoll, weil wir es einmal 
mit einem jahrzehntelang tätigen Steinhauer zu tun haben, der nach dreißig- 
jähriger Beschäftigung im Beruf charakteristische Lungenerscheinungen 
bekam, ferner weil dieser Kranke zahlreiche Konkremente ausgehustet hat, 
die chemisch untersucht wurden. Schließlich aber konnten zwischen den 
ausgehusteten Steinen und dem prägnanten Röntgenbild positive Schlüsse 
darüber gezogen werden, was man auf dem Röntgenogramm der Steinhauer- 
lunge sieht, und was man nicht sieht. Der 60 Jahre alte Patient war uns 
von der Lungenfürsorge mit der Fragestellung, ob eine Phthise vorliege, 
zugeführt worden. Er war von seinem 15. Lebensjahr an Steinhauer 
gewesen und gibt selbst zu, daß er beim Zuhauen von Grabdenkmälern viel 
Staub in die Lunge bekommen habe. Er macht sehr gute Unterschiede 
zwischen schwerem und leichtem Steinstaub, von dem der erstere zu Boden 
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diesen Hohlráumen nur Steine gesessen haben; hinter den Steinen kommt 
es zu einer bei der begleitenden Bronchitis recht reichlichen Sekretver- 
haltung, und diese führt gleichfalls zur Überdehnung der Bronchien. Man 
sieht diese Vakuolen-Zeichnung im Gefolge der Lungentuberkulose, der 
Pneumonie, der Bronchiektasen. Die runden Formen der Hohlráume kommen 
dadurch zustande, daß ein Bronchus mehr in der Richtung des Zentral- 
strahls getroffen wird, die ovalen und länglichen dagegen dadurch, daß der 
Bronchialverlauf an der kranken Stelle mehr schräg oder senkrecht zur 
Strahlenrichtung stand. 

Von wesentlich höherem Interesse als diese Lokalisation ist aber 
die Zusammensetzung der Konkremente. Ich verdanke die Analyse dem 
Leiter der chemischen Abteilung am Krankenhaus Moabit, M. Jacoby. 
Die Bronchialsteine bestehen aus kohlensaurem Kalk und enthalten keine 
Spur von Silikaten. Diese Lösung erscheint verblüffend: Bei dem Jahr- 
zehnte langen Arbeiten in Steinstaub-Atmosphäre, bei dem eklatanten Be- 
funde im Röntgenbild, wie wir ihn uns von einer echten Steinhauerlunge 
vorstellen, bei den zahlreichen ausgehusteten Konkrementen ließ sich erwarten, 
daß wir hier eine chemische Analyse von einwandfreier Klarheit und Beweis- 
kraft erhalten würden. Dabei müssen wir berücksichtigen, daß zwar 
Tuberkel-Bazillen gefunden wurden, das Röntgenbild aber keinerlei Zeichen 
einer frischen oder abgelaufenen Lungenphthise bot. Wie auch an anderen 
Körperstellen muß eine Affinität des Kalkes zu dem in dem Organ eta- 
blierten Schädigungsmoment bestehen: Sehen wir doch auch gar nicht 
selten, daß im tuberkulösen Lungengewebe sehr zahlreich Kalksalze 
abgelagert werden, die schließlich zur Heilung der Tuberkulose führen. 
Wir müssen die Kalkanziehung als einen Heilungsvorgang auffassen. 
Der Kalk kann aus dem Nahrungskalk und aus den eingeatmeten Stein- 
teilchen stammen. 

Schwieriger gestaltet sich die Frage, wo die Silikate bleiben. Man 
nimmt an, daB die feinen scharfen Kristalle die Schleimhaut verletzen 
und in das Lungenparenchym einwandern und dort Depots von Steinstaub 
machen, ähnlich wie es beim Kohlenstaub ist. Es bleibt die Möglichkeit 
offen, daß im vorliegenden Falle ein gleicher Vorgang statthat, und daß 
der Kalk erst später vom Lungengewebe in die Bronchien durchbricht, 
ein Verhalten, das gut die häufigen Blutungen bei den Steinhauern ohne 
Tuberkulose erklärt. Eine zwingende Notwendigkeit liegt dieser Erklärung 
nicht zugrunde, denn es kann natürlich auch der Reiz der sich durch das 
ungleich weite Bronchialrohr bewegenden Kalkkügelchen zu den Blutab- 
sonderungen Veranlassung geben. Diese Einzelbeobachtung von Bronchial- 
steinen ohne Silikate bei einem Steinhauer räumt aber gründlich mit der 
Annahme auf, daß die Steinhauerlunge primär ein spezifisches Röntgen- 
bild liefere, wie es von zahlreichen Autoren lange angenommen wurde, 
Das, was man bisher für charakteristisch für das Röntgenogramm ange- 
sehen hatte, ist Beiwerk der Krankheit, ein Gemisch von Erscheinungen, 
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die verschiedenen Ursprung haben: Es sind Korrelate der chronischen 
Bronchitis, der Dehnung der Bronchialwandungen und deren chronische 
Entzündung samt ihrer Umgebung, oft wohl auch Attribute kleiner broncho- 
pneumonischer Herde. Den Steinstaub selbst sieht man nicht, genau so, 
wie sich Kohlenstaub, den man so schón mit dem Auge an der Leichen- 
lunge erkennt, nicht im Róntgenogramm nachweisen kann. Daran ándert 
sich auch nichts, wenn ein Chemiker (Weinstein) unlängst nachgewiesen 
hat, daß die Lunge der Jahrzehnte lang im Steinstaub arbeitenden Stein- 
hauer im Verbrennungsrückstande ein viel größeres Gewicht als von solchen 
Arbeitern aufweisen, die erst kurze Zeit in diesem Berufe standen. Das 
spezifische Gewicht und das Rückstandsgewicht sind nicht das Entscheidende, 
sondern die Verteilung in der Lunge und die Entfernung von der Platte. 


Lungengeschwülste. 


Wir folgen der klinischen Einteilung in gutartige und bösartige 
Tumoren, wobei freilich bemerkt werden muß, daß die Zahl der gut- 
artigen Geschwülste in der Lunge nur verschwindend klein ist. Die 
tumorbildende Aktinomykose ist so häufig mit weitgehenden Erkrankungen 
des Brustfells, die sich in intensiver Verschattung kundgeben, verbunden, 
daß sie für sich allein kaum zur röntgenologischen Beobachtung kommt. 
Einen großen Umfang unter den Erkrankungen der Lunge nehmen in zu- 
nehmendem Maße das Interesse des Klinikers in Anspruch die röntgeno- 
logischen Erscheinungen der bösartigen Lungentumoren, die als primäre 
Geschwülste in gleicher Weise, wie als metastastische, charakteristische 
Bilder geben. Einen Übergang zwischen gutartigen und bösartigen Tumoren 
stellt der Lungenechinokokkus dar. 


Echinokokkus der Lungen. 


Die Echinokokken-Infektion kommt auf dem Nahrungswege in den 
Körper und gelangt auf dem Lymphwege zunächst zur Leber, in der 
erfahrungsgemäß am häufigsten ein Auswachsen der Geschwulst stattfindet. 
In die Lunge kann der Echinokokkus von der Leber nur durch das Zwerch- 
fell gelangen. In seltenen Fällen sieht man vom rechten Zwerchfell einen 
bindegewebigen Zug zu der Gegend hinziehen, wo der Echinokokkus zur 
Entwicklung gekommen ist. Es ist von Wichtigkeit, die Entstehungs- 
ursache der Hundewurm-Geschwulst in der Lunge zu kennen, um die rich- 
tige Indikation für einen etwaigen operativen Eingriff zu stellen. Die 
Echinokokkeninfektion ist fast stets über weite Körperregionen verbreitet, 
wenn sich auch die Entwicklung oft über jahrzehntelange Zwischenräume 
erstreckt. Die Ansiedelung in der Lunge gehört zu den seltenen Vorkomm- 
nissen. Um so charakteristischer ist zumeist das Bild, das der Echino- 
kokkus in der Lunge hervorruft. Man kann verschiedene Typen unter- 
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Lufthóhle im Zentrum. Noch merkwürdiger aber war es, daB die ganze linke 
Spitze von einer Echinokokkenhóhle ausgefüllt war, die mit einem kleineren 
Bronchus in Verbindung stand. Von dieser Geschwulst war im Róntgen- 
bild nicht das geringste zu bemerken. Es ist ungemein interessant, daß 
wir in dem vorliegenden Falle die drei hauptsächlichsten Erscheinungs- 
formen, die der Echinokokkus in der Lunge macht, zusammen sehen: 
geschlossener Echinokokkus, Schattenring mit lufthaltigem Zentrum, dar- 
stellend den Echinokokkus, der in einen Bronchus durchgebrochen ist, und 
Echinokokkus, eine ganze Lungenspitze einnehmend, der nur lufthaltiges 
Gewebe vortäuscht und röntgenenologisch gar nicht in Erscheinung tritt. 
Wir wissen jetzt, daß der geschlossene Echinokokkus der Lunge relativ 
ungefährlich ist, daß aber die Verbindung mit dem Bronchialsystem für 
den Patienten einerseits die Möglichkeit der Ausheilung ohne Eingriff, 
andererseits große Gefahren mit sich bringen kann. Liegt die Durch- 
bruchsstelle in den Bronchus so, daß der Abfluß von Sekreten erschwert 
wird, so kommt es in der starren Höhle durch Ansammlung von Bronchial- 
sekret unschwer zu einer Infektion der Blasen, und es entwickelt sich ein 
Krankheitsbild, das ähnlich wie die Lungengangrän und der Abszess verläuft. 
Der Befund in der linken Spitze ist nur so zu deuten, daß die Geschwulst- 
kapsel mit der Knochen-Weichteilbegrenzung der Spitze zusammenfällt, und 
daß die Verbindung mit dem Bronchus Lufthaltigkeit des Lungengewebes 
vortäuscht, während in der Tat nur eine Lufthöhle der Geschwulst vorliegt. 
Wir sehen ja auch nicht selten, daß eine Kaverne, welche die ganze Spitze 
einnimmt, als solche gar nicht in Erscheinung tritt, wenn der fibröse Ring 
völlig mit den Grenzen der Spitze zusammenfällt. Wenn durch die Höhle 
fibröse Stränge ziehen, so können diese manchmal durchaus den Eindruck 
normaler Lungenzeichnung hervorrufen. Wenn wir den Fall epikritisch 
beurteilen, so war die Deutung schon in vivo gegeben. Der stinkende 
massenhafte Auswurf konnte nicht aus einer geschlossenen Echinokokken- 
blase stammen, sondern nur aus einem Organ, das mit außen in Verbin- 
dung stand. Es ist nicht genug vor dem Fehler zu warnen, daß die 
hervorstechendsten Merkmale des Róntgenbildes zur Schwere des Krank- 
heitsbildes unbedingt in Beziehung zu setzen sind. Immer und immer wieder 
ist daran zu denken, daB nur alle klinischen Zeichen zusammen mit dem 
Róntgenbefund verwertet werden dürfen. 

Nicht immer ist das Róntgenbild des Lungenechinokokkus so charak- 
teristisch, wie es oben geschildert wurde. Liegt die Echinokokkenblase 
nahe der Thoraxwand, so kommt es oft zu pleuritischer Veränderung, die 
mit Verdickung des Brustfells und mit Exsudatbildung verlaufen kann. Mit 
ihrer Entwicklung ist der Befund in der Lunge verschleiert, wie wir es 
leider so oft bei allen möglichen Lungenkrankheiten haben. Die runde 
Gestalt des Schattens, die lange Zeit allein für den Echinokokkus maß- 
gebend war, ist nicht eindeutig; ich habe mehrere Fälle von Zysten, die 
vom Mittelfeld ausgingen, gesehen, die, so weit sie nicht durch das Mittel- 
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feld begrenzt waren, auch rund-ovale Form hatten. Man sei deshalb mit 
der Stellung der Echinokokkus-Diagnose vorsichtig, wenn der Schatten 
nach der einen Seite zu durch das Mediastinum begrenzt ist. Die Lokali- 
sation für den Echinokokkus ist nach seiner Entstehung (Wanderung aus 
der Leber durch das Zwerchfell in die Lunge) mehr in den mittleren und 
seitlichen Teilen des Lungenfeldes gegeben. 


Es ist eine Eigenheit der Echinokokkengeschwulst, daß nach operativer 
oder spontaner Ausheilung (Durchbruch in einen Bronchus) eine annähernde 
Restitution zum Normalen stattfinden kann. Man sieht nach Monaten nur 
noch eine geringe Verschattung, ohne die Reste der Kapsel feststellen zu 
können, wie man eigentlich vermuten sollte. 


Bösartige Lungengeschwülste. 


Es ist noch nicht lange her, daß die primären Geschwülste der 
Lungen als eine seltene Erkrankung angesehen wurden, während die 
Metastasierung von Karzinomen und Sarkomen anderer Körperregionen 
für ein häufiges Ereignis galt. Die Monographie Ottens über die 
röntgenologische Darstellung der bösartigen Lungengeschwülste hat darin 
Wandel geschaffen. Immerhin bin ich der Ansicht, daß die frühzeitige 
Diagnose durch das Röntgenbild noch erheblich öfter zu stellen ist, als es 
bisher geschieht. Ob die Verfeinerung der Róntgendiagnose zu der An- 
schauung geführt hat, daß die Lungenkarzinome in Zunahme begriffen 
sind, ist nicht mit Sicherheit zu sagen; die pathologischen Anatomen 
meinen, daß der Lungenkrebs von jeher keine seltene Erkrankung gewesen 
ist. Der anatomischen Analyse des Röntgenbildes dieser Krebsform steht 
die Schwierigkeit im Wege, das Röntgenbild mit dem anatomischen Be- 
funde der Obduktion zu vergleichen. Das primäre Lungenkarzinom verläuft 
in der großen Mehrzahl der Fälle langsam. Kommt der Kranke erst im 
letzten Teile seines Leidens in die Klinik, so wird das Röntgenbild häufig 
durch die Begleiterscheinungen eines pleuritischen Exsudats oder multipler 
Bronchopneumonien verwischt. 


Ehe man darauf kam, die Schatten in der Lunge beim Lungenkrebs 
danach zu analysieren, ob sie durch Luftausfall oder durch Infiltration luft- 
haltigen Gewebes bedingt waren, bestand oft zwischen Röntgenologen und 
Anatomen ein unüberbrückbarer Widerspruch. Der Schatten, der den Ausfall 
eines ganzen Lappens bedingte, wurde als riesengroßer Tumor bezeichnet, 
während sich bei der Obduktion nur ein nußgroßes Karzinom an der Lungen- 
wurzel ergab, das den Hauptbronchus verschloß. Da die Lungenkarzinome 
in der großen Mehrzahl Bronchialkrebse sind, so trat der Fehler sehr häufig 
ein, daß der Röntgenologe sich über die Ausbreitung der Geschwulst täuschte. 
Das Lappenkarzinom ist selten und sieht anatomisch fast nie so aus wie 
der gleichmäßige Luftausfall eines ganzen Lungenlappens. Háufiger kommt 
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es noch vor, daß die Geschwulst, die von der Lungenwurzel, aber nicht 
von der Bronchialschleimhaut, sondern vom Alveolargewebe ihren Ausgang 
nimmt, mit unzähligen Sprossen und Verzweigungen in weiter Ausdehnung 
das Gewebe einer ganzen Lunge durchsetzt. Ein solcher Krebs macht 
aber röntgenologisch nicht das Bild eines gleichmäßigen, intensiven, großen 





mamo Prima tumor im Mittelfeld 


Abb. 19. Bronchialkarzinom an der rechten Bifurkation (röntgenologisch nicht 
darstellbar) ’). 


Schattens, sondern man müßte dann eher Bilder erwarten, wie sie der 
peribronchitischen Lungentuberkulose oder der Alterslunge entsprechen. 
Es wird zweckmäßig sein, der Häufigkeit entsprechend von der 
röntgenologischen Schilderung des Bronchialkrebses auszugehen. Wenn 
man nur an die Möglichkeit einer solchen Krankheit bei jedem älteren 
Menschen denkt, der in seinem Ernährungszustande schnell herunterkommt, 
hüstelt und hin und wieder dabei etwas blutig tingierten Auswurf hat, so 
wird man frühzeitig zu einer richtigen Röntgendiagnose gelangen. Die 
Fälle, welche das klassische himbeergeleeartige Sputum entleeren, sind ent- 
schieden nicht so häufig als diejenigen, welche nur hin und wieder einige 


') Die schematischen Zeichnungen sind nach den Negativen angefertigt und 
daher seiten-verkehrt beim Vergleich mit den Röntgenbildern. 
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Blutfasern im Auswurf haben. Der Schmerz in der Gegend der Erkrankung 
ist für das Lungenkarzinom ein charakteristisches Zeichen. Wenn ein 
Karzinom von der Bronchialwand ausgeht, so ist es solange röntgenologisch 
nicht zu erkennen, als es einen größeren Bronchus nicht verschließt und 
durch die Organe des Mittelfeldes verdeckt ist (Abb. 19). Ich habe einen 
solchen Fall beobachtet. Die schnelle Abmagerung, der Bluthusten ohne 
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Abb. 22. Übergreifen des Karzinoms, das vom rechten oberen Hauptbronchus ausging 
(s. Abb. 21), auf den Nachbarlappen, ohne dort Atelektase hervorzurufen. Schematisch. 


den Nachweis einer Lungentuberkulose ließ an die Wahrscheinlichkeit eines 
Bronchialkrebses denken, der von der Bifurkation seinen Ausgang nahm; 
das Röntgenbild ergab dabei einen vollständig negativen Befund. Die 
Bronchoskopie bestätigte die Vermutung: man sah ein flächenhaftes, 
kleines Karzinom direkt an der Teilungsstelle der beiden Hauptbronchien. 
Der rechte obere Hauptbronchus ist mit Vorliebe der Ausgangspunkt der 
Geschwulstbildung. Tritt hier durch die Tumorbildung ein Verschluß ein, 
so ergibt sich eine Atelektase des ganzen rechten Oberlappens (Abb. 20 und 21). 
Wenn wir daran denken, daß die Begrenzung nach unten beim rechten 
Oberlappen in die Strahlenrichtung der dorso-ventralen Durchleuchtung fällt, 
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Skizze Abb. 24 und zugehörigem Röntgenbild (Abb. 25) wiedergegeben. Die 
Begrenzung des Schattens kann dabei bald eine regelmäßig runde, bald 
eine mehr sprossenförmige sein. Und doch ist es nicht nötig, daß hier 
ein eigentlicher Lappentumor vorliegt, der Ausgangspunkt kann trotz der 
röntgenologischen Erscheinungsform die Bronchialschleimhaut sein. Geht die 
Geschwulst vom linken unteren Hauptbronchus aus, so kann das Röntgen- 
bild der Deutung Schwierigkeiten geben. Der Schatten kann bei regelmäßig 
runder Begrenzung dem Herzen randständig aufsitzen, und es sieht so aus, 
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Abb. 26. Sprossenförmiges Wachstum eines Bronchialkarzinoms. (Infiltrative Karzinose.) 


als ob der zweite linke Bogen stark vorgebuchtet wäre. Dadurch kann ein 
Herzfehler vorgetäuscht werden. Auch die Verwechselung mit einer pleuro- 
mediastinalen Schwarte ist aut der linken Seite möglich (Abb. 26). 

Bisher handelte es sich um Fälle, wo durch Bronchialverschluß ein 
ganzer Lappen atelektatisch geworden war, oder sich die Geschwulst vom 
Alveolargewebe ausgehend über einen großen Teil eines Lappens entwickelt 
hatte. Ich hatte aber auch Gelegenheit, an einem Falle den Verlauf eines 
Bronchialkrebses zu beobachten, wo nicht der Hauptbronchus, sondern ein 
größerer Ast verschlossen war und das zugehörige Lungengebiet luftleer 
wurde. Es handelte sich um einen Patienten in den mittleren Jahren, der 
an blutigem Auswurf, Atemnot und Schmerzen in der rechten unteren 
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Brustgegend litt. In letzter Zeit war starke Abmagerung eingetreten. Im 
Röntgenbild (Abb. 27) sah man einen keilförmigen, sonst gleichmäßigen 
Schattenausfall, der dem rechten Unterlappen anzugehören schien. Das 
Zwerchfell stand rechts abnorm hoch. Da klinisch kein Herzleiden (Infarkt !), 
auch keine Lungentuberkulose festzustellen war, so wurde ein Karzinom im 
rechten Unterlappen angenommen und eine Strahlenbehandlung eingeleitet. 
Diese hatte nach wenigen Wochen den eklatanten Erfolg, daß sich nicht 
nur das subjektive Befinden des Patienten, vor allem die Atemnot, erheblich 
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Atelektase 


Abb. 27. Atelektase eines kleinen Abschnittes des rechten Unterlappens durchfein 
Bronchialkarzinom, das einen kleinen Bronchus, der im Mittelschatten liegt, verschließt. 


besserte, sondern daß der Schatten im rechten unteren Lungenfeld restlos 
verschwand. Aber bereits nach acht Wochen war es mit dem günstigen 
Verlauf zu Ende: es trat immer größerer Marasmus, außerordentlich starke 
Atemnot und erneuter blutiger Auswurf ein. Der Kranke ging unter den 
Erscheinungen eines schnell wachsenden Lungentumors zugrunde Der 
ungünstige Ausgang und das bald in Erscheinung tretende Phänomen eines 
Ventilverschlusses eines größeren Bronchus zeigte, daß unsere erste 
Annahme, daß der Keilschatten dem Tumor selbst zukam, falsch war. 
Vielmehr ergab sich unschwer folgende Erklärung des Falles: der Tumor 
hatte sich in einem Aste des rechten unteren Hauptbronchus entwickelt 
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und relativ rasch zu seinem Verschlusse gefiihrt. Ohne Zweifel war von 
dem Tumor selbst nichts zu sehen, da er in den Bereich des rechten Herz- 
schattens fiel. Wir bekamen dadurch ein Bild zu sehen, wie wir es beim 
Infarkt erwarten und doch so selten, wie frúher gesagt, zur Beobachtung 
bekommen. Das zu dem verstopften Bronchus gehorige Lungengewebe war 
von der Luftzufuhr abgesperrt und markierte sich als ein keilfórmiger 
Schatten im Róntgenbilde. Wir hatten demnach auch nicht den eigent- 
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Abb. 28. Derselbe Fall wie auf Abb. 27 nach Röntgentherapie. Ventilverschluß eines 
Bronchus mit exzessivem Tiefstand des Zwerchfells. 


lichen Tumor bestrahlt, sondern einen Lungenteil, der peripherwärts von 
der Geschwulst lag. Trotzdem muß auf den primären Tumor ein Strahlen- 
einfluß gewirkt haben, so daß dieser sich verkleinerte, und der Bronchus 
wieder wegsam wurde. Als Folge davon verschwand der Schatten, welcher 
der Atelektase entsprach. Zu der Zeit, als sich das Befinden des Patienten 
verschlechterte, sahen wir bei der Durchleuchtung eine eigenartige Er- 
scheinung: das rechte Zwerchfell, das vorher höher als normal gestanden 
hatte, trat maximal tief nach unten und zwar in einer schräg von oben 
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innen nach unten außen verlaufenden Linie (Abb. 28). Bei der Inspiration 
stand das Diaphragma still, bei der Exspiration trat es ruckweise nach oben. 
Die Organe des Mittelfells rückten nach der Seite der Erkrankung hinüber. 
Beide Phänomene sind bezeichnend für das Bild des Ventilverschlusses 
eines größeren Bronchus. Wie läßt sich dieser Befund des Röntgenbildes 
erklären? Durch den Verschluß des Bronchiallumens nimmt die Kapazität 
des Lungenvolumens bei der Atmung ab. Das Dehnungsmoment kommt 
in Fortfall. Die Retraktionskraft der Lunge übt einen ansaugenden Ein- 
flu& auf die Brustwand, das Mediastinum und das Zwerchfell aus. Wie 
wir bei der Bronchostenose die Interkostalräume nach einwärts gezogen 
sehen, so bringt die erfolglose Inspiration es mit sich, daß das Mittelfell 
bzw. die daran beteiligten Organe in den erkrankten Thoraxraum hinein- 
verlagert werden, und das Zwerchfell höher tritt. Ist die Stenose hoch- 
gradig, so ist eine Bewegung des Zwerchfells gar nicht oder nur in ge- 
ringem Maße vorhanden. Da bei dem Zwerchfell die Eigenkraft des 
innervierten Muskels hinzukommt, so wird man nicht in allen Fällen den 
Effekt in gleichem Umfange beobachten. Tritt wie in meinem Falle im 
Verlaufe der Krankheit wieder eine Wegsamkeit des Bronchus ein, so geht 
die Atelektase je nach dem Grade der Beengung des Bronchiallumens 
langsam wieder zurück. Es kann aber auch das Gegenteil eintreten: die 
Lunge wird heller als normal und das Zwerchfell tritt stark nach abwärts 
(Arnsperger, Jacobsohn, Eigenbeobachtung). Jetzt handelt es sich 
nicht mehr um einen ständigen Verschluß, sondern um einen Ventil- 
verschluß des Bronchus. Im Bronchiallumen flottiert ein polypöser 
Geschwulstembolus (Abb. 28). Bei der Einatmung wird er durch den ein- 
dringenden Luftstrom an die Wand gedrückt; es tritt ungehindert reichlich 
Luft ein. Beim Exspirium sehen wir das Umgekehrte: die Luft drückt 
den Geschwulstpfropf in der entgegengesetzten Richtung; es tritt ein 
völliger Verschluß des Bronchus ein. Die Luftfülle überwiegt stark gegen- 
über dem gewöhnlichen Gasaustausch. Die Lunge wird überbläht, etwa so, 
wie wenn man eine Gummiblase aufbläst und bei Beendigung des Luft- 
stoßes die Öffnung zuhält. Etwas Luft entweicht dabei immer, aber es 
bleibt in der Folge noch immer ein größerer Luftüberschuß drinnen. Das 
macht sich röntgenologisch so bemerkbar, daß der betroffene Lungenteil, 
hier der Unterlappen, besonders hell erscheint und das Zwerchfell tiefer 
tritt. In dem vielfach so lehrreichen Falle, den ich selbst beobachtete, 
sah es zuweilen aus, als ob das rechte Zwerchfell in umgekehrter Richtung 
(mit der Höhlung nach oben) ausgespannt wäre. 

Zu den seltenen komplikationen der bösartigen Lungengeschwülste 
gehört ihre Erweichung. Kommt ein solcher Patient erst im Spätstadium 
der Krankheit zur Untersuchung, so kann die Ursache des Leidens über- 
sehen werden: es wird nur die Diagnose eines Lungenabszesses gestellt. 
Man ist geneigt anzunehmen, daß, wie auch an anderen Körperstellen, das 
Karzinom in der Mitte zerfallen ist und eine Höhle umschließt. Diese 
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Entstehung ist aber die seltnere; sie würde auch für die Röntgendiagnostik 
keine erhebliche Bedeutung haben, weil die Einschmelzung von einem dick 
infiltrierten Gewebe umgeben ist, und kaum die Möglichkeit besteht, daß in 
den Hohlraum Luft gelangt, die allein einen horizontalen Flüssigkeits- 
spiegel in die Erscheinung treten und damit die Röntgendiagnose „Lungen- 
abszeß“ stellen läßt. Häufiger als man glauben sollte, kommt es aber im 
Verlaufe eines Lungenkarzinoms auf folgende Weise zum sekundären 
Lungenabszeß: die primäre Geschwulst geht von einem größeren Bronchus 
aus; es erfolgt, wie bekannt, leicht eine Ulzeration, die von einer Blutung 
begleitet ist. Tritt nun der Verschluß des Bronchus ein, und liegt die 
blutende Stelle nach peripherwärts zu, so läuft langsam in kleinen Mengen 
Blut in den abgesperrten Bronchus und kann nicht nach außen gelangen. 
Die Ulzeration der Geschwulst, die ihr Sekret in die Blutgerinnsel sinken 
läßt, führt zur Infektion des Extravasats; es entwickelt sich ın der Um- 
gebung ein pneumonischer Prozeß, und schließlich kommt es zur eitrigen 
Einschmelzung desselben, zum Lungenabszeß. Bricht der Abszeß nach einem 
Bronchiallumen durch, das freie Verbindung nach außen hat, so entsteht 
positiver Druck in der Eiterhöhle, das Sekret stellt sich mit einem hori- 
zontalen Spiegel ein, und darüber erscheint die bekannte Luftblase. Das 
Charakteristische dieses Krankheitsbildes ist es, daß das Lungenkarzinom 
mit dem Abszeß an sich nicht in direktem, ursächlichen, sondern in in- 
direktem Zusammenhange steht. In der Abszeßhöhle wird nichts von 
Tumorgewebe gefunden: die Abszedierung vollzieht sich peripherwärts im 
gesunden Lungengewebe. Wenn man eine genaue Krankengeschichte auf- 
nimmt, so wird die Erklärung nicht erst auf dem Sektionstische erfolgen 
brauchen, sondern schon die Röntgenuntersuchung wird zu einer sicheren 
Diagnose führen. Von Wichtigkeit ist es, daß bei Patienten jenseits der 
mittleren Jahre ohne vorangegangene Pneumonie ein Lungenabszeß in Er- 
scheinung tritt, daß der Patient vor Auftreten des Fiebers erheblich ab- 
gemagert ist, hustete, zeitweise blutigen Auswurf hatte, in dem keine 
Tuberkelbazillen gefunden wurden. Ich habe in wenigen Monaten drei 
solcher Fälle gesehen, von denen die beiden letzten unschwer zu dia- 
gnostizieren waren, nachdem ich erst einmal bei der Obduktion den 
Mechanismus der Entstehung des Lungenabszesses studiert hatte. Wegen 
der Seltenheit der bisher beschriebenen Fälle lasse ich zwei Krankenge- 
schichten etwas genauer folgen: 

Der 45 Jahre alte K. wurde am 19. X. 1922 in die zweite innere 
Abteilung des Krankenhauses Moabit (Zinn) aufgenommen. Vater an Lungen- 
krankheit gestorben. Verheiratet, 4 Kinder, die oft kränkeln. Anfang 
der Erkrankung im Herbst 1921: allmählich stellte sich Husten und 
Schwüchegefühl ein, das stetig zunahm. Die Lungenfürsorge konnte 
eine Tuberkulose nicht feststellen, eine Röntgendurchleuchtung_ stellte 
einen Lungentumor fest. K. arbeitete unter großen Mühen weiter. Im 
August 1922 völliger Zusammenbruch: quälender Husten, Nachtschweiße, 
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blutige Beimengungen zum Sputum, starker Gewichtsverlust. Schließlich 
trat Temperatursteigerung auf. Völliges Darniederliegen des Appetits, 
Brechneigung, Ekel vor der Nahrungsaufnahme. Bei der Aufnahme ins 
Krankenhaus befindet sich der Patient in einem elenden Ernährungszustand; 
er zeigt mäßige Dyspnoe, hustet ein penetrant stinkendes Sputum aus. Die 
rechte Brust ist eingesunken und beteiligt sich kaum sichtbar an den Atem- 
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Abb. 29. Entstehung eines Lungenabszesses bei Bronchialkarzinom. 


bewegungen. Rechterseits ergibt sich zwischen 2. und 4. Rippe eine Dämpfung 
mit tympanitischem Beiklang. Unterhalb der 4. Rippe besteht absolute 
Dämpfung. Das Atemgeräusch in der Fossa supraclavicularis dextra ist 
bronchial; darunter lautes amphorisches Atmen und wenig mittelblasige, 
z. T. klingende Rasselgeriusche. Von der A Rippe an ist das Atem- 
geräusch ganz aufgehoben. 

Röntgenbefund: Die linke Lunge zeigt keine krankhaften Ver- 
änderungen, die Gefäßzeichnung ist verstärkt. Die rechte Thoraxhalfte 
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der Klopfschall verkürzt zwischen 2. und 5. Brustwirbeldorn. Die Lunge 
ist gut verschieblich. Im Bereiche der Schallverkürzung hört man leises 
Bronchialatmen mit amphorischem Beiklang. Linke Lunge ohne Besonder- 
heiten. 

Röntgenbefund am 17. XI. 1922: Dorso-ventrale Durchleuchtung 
und Aufnahme: Das linke Lungenfeld zeigt normale Lufthaltigkeit und 
keinerlei krankbafte Veränderung des Lungengewebes. Rechts kann man 
zwei intensive Schattenbildungen voneinander differenzieren. Der eine 
Schatten hat längliche Gestalt und begleitet die Aorta vom Herzen bis 
zum Arcus aortae. Daneben nach außen sieht man einen großen, nach 
unten kreisförmig begrenzten Schatten, der nach oben horizontal abschließt 
(Abb. 31). Die obere Begrenzungslinie des Schattens zeigt bei Bewegungen 
des Körpers deutliche Fluktuation. Darüber erkennt man eine unregel- 
mäßig begrenzte Luftzone ohne Lungenzeichnung. Das rechte obere Lungen- 
feld ist leicht verschattet (Atelektase). 

Es wird danach im rechten mittleren Lungenfeld ein Einschmelzungs- 
prozeß des Lungengewebes angenommen, der mit einem größeren Bronchus 
in Verbindung steht. Da eine Pleurapunktion nicht vorangegangen war, 
wird die Möglichkeit des Durchbruches eines Lungenprozesses in die 
Pleura mit abgesacktem Exsudat in dieser ins Auge gefaßt. Im Hinblick 
auf die Erfahrungen des ersten Falles wird bei dem protahierten, un- 
charakteristischen Verlauf der Lungenaffektion daran gedacht, daß die 
Einschmelzung des Lungengewebes sekundärer Natur sei, und ursächlich 
in Zusammenhang stehe zu dem längs der Aorta verlaufenden Schatten. 
Dementsprechend lautet die Röntgendiagnose: Rechtsseitiges Bronchial- 
karzinom, periphere Abszedierung des Lungengewebes nach Infektion vom 
Tumor aus. 

Am 2. XIL 1922 trat unter Herzschwáche der Tod ein. 

Sektionsbefund (Dr. Loewenthal): Nach Eróffnung des Thorax zeigt 
sich rechts eine mit fast einem Liter gefüllte Höhle von einer derben, 
weißen, etwas schmierig-belegten Wand umgeben, die der verdickten Pleura 
entspricht. Im übrigen zeigt die Lunge zahlreiche feste Verwachsungen 
mit der Brustwand. Das Volumen der Lunge ist sehr verkleinert; sie 
läßt auf der Schnittfläche eine fast völlige Kompression des Unterlappens 
erkennen. Im rechten Oberlappenbronchus zeigt sich ein flaches Geschwür 
mit weißlichen über die Oberfläche vorspringenden Verdickungen, durch 
die das Lumen stark verengert wird. In der lateralen Partie der Mitte 
des Oberlappens, unmittelbar unter der Pleura, findet sich eine etwa 
apfelgroße, mit Eiter gefüllte Höhle, die mit einem mittleren Bronchus in 
Kommunikation steht. Eine deutliche, offene Verbindung dieser Höhle 
mit dem Cavum pleurae besteht nicht (frische Verklebungen!) Von der 
Stelle dieses Bronchus erstreckt sich da, wo er mit der Hóhle kommuniziert, 
ein markig-weißes, zum Teil ziemlich weiches Gewebe mit unscharfen 
Grenzen durch den Oberlappen überwiegend in ventraler Richtung und 
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erreicht an der Vorderfliche des Oberlappens die Pleura. Die Tumormasse 
bildet besonders in der Hilusgegend eine kompakte Infiltration, die die 
Hilusdriisen vollkommen einschlieBt und durchwachsen hat. 
Pathologisch-anatomische Hauptdiagnose: Primáres Karzinom des 
rechten Oberlappenbronchus. Abszedierende Pneumonie. Pleuraempyem. 
Kompressionsatelektase des rechten Unterlappens. | 
Neben den primären Lungengeschwülsten haben die metastatischen 
bei weitem nicht ein so erhebliches Interesse, weil die Diagnose meistens 
schon durch das Vorhandensein des Muttertumors bekannt ist. Hin und wieder 
kommt es aber vor, daß die sekundären Geschwülste früher als die primäre 
Geschwulst in Erscheinung treten. So kann ein Hypernephrom ohne Erschei- 
nung verlaufen, und erst der blutige Auswurf führt auf dem Wege der 
Röntgendurchleuchtung zu dem Nachweise massenhafter Tochtergesch wülste. 
Die Lungen sind an und für sich zur Metastasierung nach bösartigen Ge- 
schwülsten prädestiniert. Gehört doch der Brustkrebs zu den häufigsten 
Krebsformen: auf dem Wege der Lymphbahnen und infolge der Nachbar- 
schaft greift leicht die Krankheit auf die Pleura über, während auf der 
anderen Seite die Nähe der Kreislaufzentralorgane für die Lungen die 
Möglichkeit schafft, daß fernliegende primäre Geschwülste über den Blut- 
weg leicht in die Lungen gelangen. So ist es bekannt, daß periostale 
Knochensarkome der unteren Extremität massenhafte Lungenmetastasen 
machen können, ohne daß die geringsten Lungenerscheinungen vorliegen. 
Es gilt als Regel, bei jedem malignen Knochentumor die Lungen zu durch- 
leuchten, ehe eine Amputation vorgenommen wird. Früher glaubte man, 
daß die Operation in ursächlichem Zusammenhang mit der schnellen Ge- 
schwulstaussaat stehe. Jetzt weiß man, daß die Metastasen schon oft vor- 
handen sind, wenn die primäre Geschwulst noch gut angreifbar ist. Häufig 
ist die Erkrankung von einem Exsudat der Pleura begleitet und deckt 
dieses die multiplen oder solitären metastatischen Geschwülste zu. Es ist 
für den Kliniker und für den Röntgenologen in gleichem Maße unbefriedigend, 
feststellen zu müssen, daß die ganze Thoraxhälfte durch den Flüssigkeits- 
erguß verschattet, und es daher nicht möglich ist, eine topische Geschwulst- 
diagnose zu stellen. Die Indikation, den Erguß zuerst abzulassen, ist schwer- 
wiegend, da die literweise Entfernung eines stark sanguinolenten Exsudats 
mit großem Kräfteverfall verbunden ist. Schließlich wird der Erfolg meist 
gar nicht erreicht; die Flüssigkeit sammelt sich in wenigen Stunden wieder 
so weit an, daß die Thoraxhälfte einen genau so dichten Schatten aufweist 
wie vor der Punktion. Nur selten kommt es vor, daß, wenn der Erguß 
im Durchleuchtungszimmer entfernt wird, eine örtliche Diagnose gelingt, wenn 
der Tumor im Oberlappen liegt. Wird das obere Lungenfeld nach einer 
Punktion hell, während das untere verschattet bleibt, so kann man höchstens 
sagen: falls die Pleuritis die Folge eines Lungentumors ist, so kann dieser 
nur dem Teil der Lunge angehören, der sich durch den Brustfellerguß der 
direkten Beobachtung entzieht. Der Versuch, nach Punktion des Pleura- 
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Erwähnt sei noch, daß Assmann einen Fall sah, bei dem eine 
metastatische karzinöse Aussaat über beide Lungenfelder eine feinste 
Tüpfelung hervorrief, die sich durch nichts von einer Miliartuberkulose 
unterschied. Erst bei der Obduktion stellte es sich heraus, daB es sich 
um das seltene Krankheitsbild einer Lymphangoitis carcinomatosa handelte. 


Fremdkörper in der Lunge. 


Fremdkörper können in die Lunge gelangen durch Aspiration vom 
Kehlkopf aus oder durch Durchbruch von einem Nachbarorgan. Man müßte 
meinen, daß in dem lufthaltigen Gewebe alle Kórper, die aus dichterem 
Material sind, in der Lunge gesehen werden müßten. Das ist nicht der 
Fall, weil Fremdkörper bis über Erbsengröße in den größeren Bronchien 
stecken bleiben und wegen der Entfernung von der Plattenebene sich dann 
im Röntgenbilde nicht differenzieren. So wurde ein Kirschkern bei einer 
Patientin, die jahrelang Tuberkulose-Heilstätten bevölkerte, bei zahlreichen 
Röntgenuntersuchungen nicht gefunden. Die Infiltration, welche sich um 
den Fremdkörper entwickelt hatte, ließ in diesem Falle eine Differenzierung 
nicht zu. Vorsichtig muß man in der Wertung eines runden, mäßig inten- 
siven Schattens sein, der hin und wieder in der Mitte der unteren Lungen- 
felder auftritt. Ich erinnere mich eines Falles, wo bei einer Frau, die es 
liebte, ständig die Kirschen mit den Steinen zu verschlucken, die Mißdeutung 
eines solchen Schattens zur Diagnose eines Kirschkerns in der Lunge führte. 
Es handelte sich aber um die erigierte Brustwarze bei welker, fettloser 
Brust. Der Schatten, der hierdurch manchmal bei mageren Frauen entsteht, 
sieht einem Fremdkörper von geringer Dichte zum Verwechseln ähnlich. 
Gerade die Nähe zur Platte macht es, daß der Schatten sich so deutlich abhebt. 

Der Nachweis von metallenen Fremdkörpern in den Bronchien ist 
von hohem Wert, weil durch die Feststellung der Lage der Halsarzt 
bei der Bronchoskopie schon den Weg für die Entfernung gewiesen er- 
hält und so Zeit spart. Zu den beliebtesten Fremdkörpern dieser Art 
gehört die aspirierte Vogelpfeife oder Bleistifthülse, die von Knaben 
dazu benützt werden, Töne hervorzurufen. Bei den anstrengenden Saug- 
bewegungen werden die kleinen Musikinstrumente selten verschluckt, aber 
hin und wieder in die Luftwege hineingesogen. Bei den Fortschritten, 
welche die operativen Eingriffe durch das Bronchoskop genommen haben, 
ist es ratsam, nicht lange darauf zu warten, daß der Fremdkörper von 
selbst wieder ausgestossen wird. Früher mußte man sich darauf verlassen 
und gab den Kindern Brechmittel und hustenanregende Arzneien. Ich 
habe eine 4 cm lange Bleistifthülse, welche schon 6 Wochen im Bronchus 
gelegen und eine Unterlappenpneumonie hervorgerufen hatte, bei einem 
Hustenparoxysmus berausschleudern sehen. 

Obwohl das verschluckte Gebiß mehr eine Rolle bei der Untersuchung 
des Digestionstraktus spielt, möchte ich einen Fall kurz erwähnen, bei dem 
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ein Gebiß nach Jahren zu einer schweren Lungenerkrankung geführt hat. 
Künstliche Gebisse oder besser Teile davon — es kommt zu dem Verschlucken 
nur dadurch, daß das Gebiß zerbrochen oder defekt ist — sind nicht 
immer röntgenologisch in der Speiseröhre nachweisbar, dann nämlich, wenn 
der vorherrschende Bestandteil des verschluckten Fremdkörpers aus Kautschuk 
und Porzellan besteht. 


Gewöhnlich wird der Röntgenologe zugezogen mit der Anamnese, dab 
der Patient abends mit dem Gebiß sclılafen gegangen sei und es früh vermißt 
hat. Da in der Mehrzahl der Fälle der Gebißteil nicht verschluckt worden ist, 
so wird leicht infolge des negativen Resultats der Untersuchung der Fehler 
gemacht, das Vorhandensein eines Fremdkörpers in der Speiseröhre ab- 
zustreiten. Dann kann es zu dem traurigen Ereignis kommen, das ich 
selbst gesehen habe. Bei einer Frau, die einen großen Teil ihres 
Gebisses verschluckt hatte, ohne daß der röntgenologische Nachweis 
gelang, kam es 2![e Jahre später zu einer Perforation des Gebisses 
in den rechten unteren Hauptbronchus mit nachfolgender septischer 
Pneumonie und tödlichem Ausgang. Der Fremdkörper war röntgeno- 
logisch in der Lunge gut sichtbar. Merkwürdig nur ist es, daß er 
so lange Zeit fest eingekeilt in der Speiseröhre gelegen hatte, ohne 
Schaden zu stiften. Es ist zweckmäßig, den Teil des Gebisses, welcher 
übrig geblieben ist, genau zu besichtigen und zu durchleuchten, um fest- 
zustellen, erstens welche Röntgendurchlässigkeit der Fremdkörper hat, und 
zweitens, ob die Metallhaken, welche in Form einer Klammer die letzten Zähne 
umgreifen, noch an dem Restteil vorhanden sind. Ist dies der Fall, so kann 
bei dem verschluckten Teil der röntgenologische Nachweis völlig fehlen. 


Die Aspiration eines seltenen Fremdkörpers, der zu den schwersten 
Veränderungen in einer Lunge geführt hatte, gab mir Veranlassung, in diesem 
besonderen Falle die Lungenveränderungen über Jahre hinaus zu studieren. 
Ich konnte an diesem lelirreichen I‘alle sehen, wie chronisch entzündliche 
Zustände in der Lunge, wenn erst einmal der schädliche Fremdkörper be- 
seitigt ist, sich wieder zurückbilden, um schließlich nach Jahr und Tag 
normalen Verhältnissen Platz zu machen. 


Der 12jährige Knabe G. kam unter den Erscheinungen einer schweren links- 
seitigen Lungenentzündung ins Krankenhaus. Die Genese war dunkel, der Patient 
selbst so schwer krank, daß nichts Rechtes aus ihm herauszubringen war. Objektiv 
bestand hohes Fieber, eine Dämpfung im Bereiche der ganzen linken Lunge, feuchte 
Rasselgeräusche und Bronchialatmen. Weiter lag hochgradige Atemnot vor, Hustenreiz 
und reichlicher, eitriger Auswurf. Die Untersuchung, besonders auch die röntgenologische, 
war ungemein erschwert, weil der Kranke beim Aufrichten blau wurde und zu ersticken 
drohte. Die erhebliche motorische Unruhe tat ein Übriges, um lange Zeit eine Durch- 
leuchtung zu vereiteln; Aufnahmen versagten wegen der gleichen Ursache und der 
Atembeschleunigung. Das Befinden verschlechterte sich, der Knabe magerte zum Skelett 
ab, eine ausgedehnte Pleuritis gesellte sich zum Krankheitsbild. Bei einem erneuten 
Versuch der Durchleuchtung sah ich in dem fast gleichmäßig dichten Schatten des 
linken Brustraums, nahe dem Wirbelschatten einen fast runden dunklen Schatten, den 
ich sofort für einen Fremdkörper ansah (Abb. 35). Peripherwärts davon sah man nach 
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nicht tuberkulésen Affektionen haben Aussicht, sich wieder zu dehnen, wenn 
bei einem jugendlichen Individum die Elastizität des Lungengewebes 
zurückkehrt. Es läßt sich daraus der Schluß ableiten, daß die systemati- 
sche Unterstützung des Heilungsvorgangs durch Atemgymnastik für alle 
die Fälle aussichtsreich ist, wo mit dem Schrumpfungsvorgang der Pleura, 
nicht ein gleichartiger des Lungengewebes verbunden ist. Es muß aber 
immer wieder daran erinnert werden, daß der Umfang des Röntgen- 
befundes nicht mit der Phase des klinischen Ablaufs identisch ist, und 
daß deshalb in vielen Fällen durch die Röntgenuntersuchung keine Rück- 
schlüsse für die Prognose erlaubt sind. Vor allem gibt es keine Wertung 
eines Krankheitsbefundes, wenn der Röntgenologe den Kranken nicht gesehen 
und nur die technische Hilfskraft allein „Röntgenbilder“ gemacht hat, eine 
Durchleuchtung gar nicht oder unbeschwert von Sachkenntnis auf klinischem 
und röntgenologischem Gebiet stattgefunden hat. Es ist darum auch miß- 
lich und wenig aussichtsvoll, wenn der Kranke, wie es jetzt oft geschieht, 
eine anderswo gefertigte Röntgenplatte mitbringt, und diese dem Röntgeno- 
logen präsentiert wird. Die Platte kann noch so schön sein und doch 
für die Beurteilung weit geringeren Wert haben, als eine Durchleuchtung, 
die der Róntgenologe selbst vorgenommen hat. Falsche Sparsamkeit rücht 
sich besonders, wenn es sich um kranke Menschen handelt, zumal bei 
einem Verfahren, das richtig angewendet, ans Wunderbare grenzende 
Ergebnisse zeitigt. 


Anhang. 


Die Darstellung der Lungenkrankheiten im Róntgenbilde würde lücken- 
haft sein, wenn dabei nicht der Einfluß berücksichtigt würde, welchen die 
Krankheiten der Nachbarorgane auf das Lungenbild ausüben. Dieselben 
können sehr mannigfaltig sein nnd im Röntgenogramm so große Ähnlichkeit 
mit Veränderungen der Lunge selbst zeigen, daß oft nur im Zusammen- 
bang mit den genauen klinischen Untersuchungsergebnissen eine Diagnose 
gestellt werden kann. 


Zwerchfell. 


Das normale Lungenbild wird wesentlich durch den Zwerchfellstand 
und die Zwerchfellbewegung beeinflußt. Das Zwerchfell ist kuppelförmig 
von der Thoraxwand ausgespannt, so daß der Kuppelraum weit in den 
Thoraxraum hineinragt. Das Zwerchfell selbst ist nur darstellbar, wenn 
unter ihm freie Gasansammlungen vorhanden sind. Künstlich ist das beim 
Pneumoperitoneum der Fall. Auch nach Laparotomien, bei denen in Becken- 
hochlagerung operiert wurde und beim Bauchdeckenschluß nicht die wage- 
rechte Lage wieder hergestellt wurde, kommt es zu Luftansammlung unter 
dem Zwerchfell, und man kann dann das Zwerchfell selbst als eine bogen- 
förmige, gleichmäßig runde Schattenlinie gut erkennen. Das rechte Zwerchfell 
steht in Mittelstellung erheblich höher als links. Der dunkle Schatten, 


416 MAX COHN, [56 


welcher im übertragenen Sinne als Zwerchfellschatten bezeichnet wird, ent- 
spricht den unter dem Zwerchfell liegenden Organen, im besonderen der 
Leber, die gegenüber der über dem Zwerchfell liegenden Lunge einen 
intensiven, gleichmäßig dichten Schatten gibt. Das linke Zwerchfell steht 
höher als das rechte, wenn der Aufdruck der Gase im Magen und in der 
linken Flexur des Dickdarms das Übergewicht gegenüber dem normalen 
Tonus des Zwerchfells gewinnt. Wir sehen diese Erscheinung vor allem 
bei Luftschluckern und bei Leuten mit starker Dickdarmfäulnis, ganz be- 
sonders bei solchen, bei denen Lageveründerungen des Colon vorliegen. 
Wir können bei der Durchleuchtung sehr gut sehen, daß die spezifisch 
leichten Gase nach der Stelle den größten Druck entfalten, die physio- 
logisch die höchste ist; das ist der linke Kolonabschnitt. 

Das Zwerchfell steigt bei der Inspiration nach unten, bei der Expiration 
nach oben. Dabei nimmt der Luftgehalt der Lunge zu und ab: je nachdem 
erscheint das Lungenbild heller oder dunkler. Bei schmerzhaften Erkran- 
kungen der Brustorgane und bei solchen, wo die Bewegungsfreiheit der 
Lunge beschränkt ist, ist auch die Beweglichkeit der entsprechenden Zwerch- 
fellhälfte eingeengt, so z. B. bei Pneumonie und bei den Entzündungen des 
Brustfells. Die radiologische Exkursionsbreite der Zwerchfellbewegung ist 
erheblich größer als es physiologisch der Fall ist; denn der sichtbar werdende 
Effekt der Bewegung entspricht dem höchsten Kontur des Zwerchfell- 
schattens, und dieser ist in jedem Falle der Durchleuchtungsebene am 
fernsten. Erkrankungen, die unter dem Zwerchfell liegen, beeinflussen nicht 
nur die Zwerchfellbewegung, sondern können auch sekundär die Lunge in 
Mitleidenschaft ziehen. Eiterungen, die subphrenisch entwickelt sind, werden 
dadurch kenntlich, daß das Zwerchfell auf der kranken Seite höher steht 
und sich bei der Atmung nicht bewegt. Oft freilich wird dieses charak- 
teristische Krankheitszeichen vermißt, weil die Pleura diaphragmatica und 
pulmonalis von der Entzündung mitergriffen wird, und die dadurch ent- 
stehenden Veränderungen das Bild verschleiern. Selbstverständlich kann 
in solchem Falle auch eine Entzündung der Lunge selbst eintreten, die 
dann die gleichen Veränderungen wie die Pneumonie hervorruft. 

Eine Abweichung der einfach bogenförmigen Rundung des Zwerch- 
fellschattens auf der Höhe des Inspiriums durch Auflösung in eine wellen- 
förmige Linie beruht auf einer Kontraktion einzelner Muskelportionen des 
Zwerchfells, hat aber nichts mit Verwachsungen zu tun. Bei diesen entsteht 
immer eine Zacke nach oben und nicht eine Delle nach unten: das ist 
wichtig zu wissen, weil Kranke nach vorangegangenen Brustkontusionen 
erhebliche Schmerzen zurückbehalten können, die allein durch das Sicht- 
barwerden von Verwachsungen bei der Röntgendurchleuchtung eine objektive 
Stütze erhalten. Wenn die Pleura diaphragmatica mit der Pleura costalis 
verwachsen ist, schwindet der Winkel zwischen Zwerchfellkontur und 
Brustwand, der normalerweise bei tiefer Einatmung ein spitzer von 20 bis 
40? ist. 
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Stillstand des Zwerchfells hat keineswegs immer seine Ursache in 
einer Zwerchfelllihmung. Es ist nicht ganz leicht, zwischen geringer 
Exkursionsbreite des Zwerchfells uud Zwerchfellstillstand zu unterscheiden. 
Schlechte Atmer halten in der Erregung die Atmungshilfsmuskeln krampf- 
haft gespannt und stellen damit das Zwerclhfell passiv ruhig. Bei faßförmigem 
Thorax steht die Zwerchfellkuppel flacher als bei Menschen mit langer 
schmaler Brust. Die Unterschiede der Brustform sind so große, daß man 
den Stand des Zwerchfells nicht zu den knöchernen Thoraxgrenzen in 
Beziehung setzen kann. Es bedarf eigentlich keiner besonderen Erwähnung, 
daß die Grenzen, welche der Kliniker durch Beziehung zur Atmungskapazi- 
tät der Lungen feststellt, nicht den röntgenologischen Zwerchfellbildern 
entsprechen; bei der Perkussion wird die Ansatzlinie des Zwerchfells 
bestimmt, während der Röntgenologe nur den höchsten Zwerchfellstand 
zu Gesicht bekommt. Deshalb wird uns auch ein großer Teil des unteren 
Lungenbildes entzogen, weil es in dem Komplementärraum zwischen 
Zwerchfell und Brustwand liegt. | 

Der Stand des Zwerchfells bei Phrenikusláhmung wird nicht nur bedingt 
durch die Parese selbst, sondern durch den Einfluf des veránderten intra- 
abdominalen Drucks auf den Zwerchfellmuskel, der nicht mehr dem Nerven- 
impuls folgt. Man müßte eigentlich annehmen, daß das gelähmte Zwerchfell 
in der Ruhe in Expirationsstellung, also hoch- und stillsteht. Der Hoch- 
stand ist aber durchaus kein exzessiver, wie wir ihn etwa bei Luftschluckern 
zu sehen bekommen. Merkwürdigerweise rückt auf der gelähmten Seite 
das Zwerchfell bei der Einatmung ruckweise nach oben: die Zwerchfell- 
bewegung ist paradox. Die Erscheinung läßt sich physikalisch gut erklären. 
Nehmen wir an, das linke Zwerchfell wäre gelähmt, dann tritt das rechte 
Zwerchfell auf der Höhe der Einatmung erheblich nach unten. Der intra- 
abdominale Druck wird dadurch gesteigert und wird sich dort am ehesten. 
auswirken, wo der geringste Widerstand vorhanden ist. Das ist in diesem 
Falle nach der Seite des gelähmten Zwerchfellmuskels hin. Die Eingeweide 
werden von der rechten nach der linken Seite verschoben und drängen 
damit passiv mechanisch das linke Zwerchfell um ein geringes in die Höhe. 
Wir beobachten so die eigenartige Erscheinung einer Art von Schaukel- 
bewegung des Zwerchfells: tritt die rechte Seite nach unten, so rückt die 
linke, allerdings in weit geringerem Ausmaße, nach oben. Es liegen etwa 
ähnliche Verhältnisse vor, wie wir sie bei der Verschiebung des Mediastinum 
nach der erkrankten Thoraxseite bei der Bronchostenose geschildert haben. 
Hier überwiegt der Druck der geblähten lufthaltigen Lunge gegenüber dem 
luftleeren Organ, das von der Atmung abgeschnitten ist, und es kommt 
zur Verlagerung der im Mittelfellraum liegenden Organe nach der Seite 
der Erkrankung hin. 

Bei allen Affektionen, die mit einer Beschränkung der Zwerchfell- 
bewegung verbunden sind, nimmt die Atmungskapizität der Lungen mehr 
weniger ab. Ist die Affektion einseitig, so kann dadurch eine direkte 
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Erkrankung der Lunge in Form der Infiltration und Atelektase vorgetáuscht 
werden. Bei gleichzeitiger Bewegungshemmung beider Zwerchfellhälften 
ist die Lungenzeichnung besonders in den unteren Abschnitten vermehrt 
und verbreitert, die Hilusschatten nehmen an Dichtigkeit und Umfang um 
ein beträchtliches zu. Die Ursache ist in der Stauung des Blutes in den 
Lungen zu suchen, wenn nicht gar die Zirkulation im Herzen selbst durch die 
Zwerchfellaffektion gestört ist. 


Pleura. 


Da das Brustfell die Lungen allseitig umkleidet, so ist es natür- 
lich, daß Lungenkrankheiten sehr häufig von Begleiterscheinungen von 
seiten der Pleura gefolgt sind. Diese akut und chronisch entzündlichen 
Prozesse sind bei den entsprechenden Erkrankungen des öfteren genannt 
worden und haben eine ausführliche Darlegung in meiner früheren Arbeit 
„Die Lungentuberkulose im Röntgenbild“ gefunden. Es bleibt zu erwähnen, 
daß die trockenen Entzündungen der Pleurablätter röntgenologisch nicht 
zur Beobachtung gelangen, daß aber chronisch entzündliche Veränderungen 
in Form von Verdickungen der Pleura, Verziehungen der Brustwand, des 
Zwerchfells und der Organe des Mittelfells deutlich zu sehen sind. Geringe 
Verschattungen eines ganzen Lungenfeldes oder eines Teiles desselben 
können in der Deutung Schwierigkeiten bereiten, insofern als es nicht 
sicher ist, ob die verdickte Pleura, eine geringere Atmungskapazitát der 
Lungen oder eine Verdichtung des Lungengewebes die Verschattung 
hervorruft. Die Einengung des Lungenfeldes und die Verschmälerung der 
Zwischenrippenräume liefert ein sicheres Kriterium dafür, daß die Ursache 
von einer Verwachsung und Verdickung des Brustfells herrührt. Nicht 
selten kommt es vor, daß sich im Brustfell Kalk anreichert, der sich in 
einem zirkumskripten und intensiven Schatten kundgibt. Es ist gewöhnlich 
leicht, zu unterscheiden, ob die Kalkansammlung in der Pleura oder in 
der Lunge liegt. Die verkalkte Pleuranarbe ist dadurch gekennzeichnet, 
daß sie bei plattennaher Aufnahme ungewöhnlich scharf in ihren Grenzen 
ist. Nicht möglich ist es, solche Pleuranarben als luetische im Röntgen- 
bilde zu differenzieren. 

Die Flüssigkeitsansammlungen zwischen den Pleurablättern können 
infolge von Verklebungen zu lokalisierter Verschattung mit mehr weniger 
scharfer Begrenzung führen. Diese abgesackten Exsudate sind bald mehr 
in der Länge entwickelt, bald sind sie durch die Grenzen der Lungenlappen 
umschlossen; man spricht dann von interlobären Exsudaten, welche sich 
dadurch erkennen lassen, daß oberhalb und unterhalb von ihnen lufthaltiges 
Lungengewebe zu sehen ist. Eine besondere Rolle spielen die Exsudate, 
die sich zwischen Pleura pulmonalis ceutralis und den Gebilden des Mittel- 
fells entwickeln. Ihre Form kann eine sehr mannigfaltige sein und leicht 
zu Verwechslungen mit Affektionen des Mediastinum führen. Chronisch 
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wegen der Beeinflussung der Wirbelsinle. Lungenechinokokken wachsen im Gewebe 
der Lunge weiter ohne die Nachbargebilde zu beeinflussen. Meine Ansicht, daf der 
Schatten nicht selbst der Lunge angehóre, wurde durch die Operation bestütigt. Es 
wurde ein Tumor gefunden, der von der vorderen Pleura costalis ausging und den 
ganzen Oberlappen nach unten gedrückt und seinen Raum eingenommen hatte. Nach 
der Mitteilung der Angehörigen soll es sich um ein Angiosarkom (?) der Pleura gehandelt 
haben. Die Exstirpation gelang in toto: der Patient ist nach einem langen Krankenlager 
einstweilen gesund geworden. 

Nach Rippenresektionen wegen Pleuraempyems bleibt die Eiterung 
oft lange Zeit bestehen, weil die Pleurablätter infolge ihrer Starrheit nicht 
miteinander verkleben und einen toten Raum zurücklassen. Der behandelnde 
Arzt will dann vom Röntgenologen wissen, wie groß die Höhle ist, nach 
welcher Richtung sie geht, und ob noch ein abgesacktes eitriges Exsudat 
besteht. Letzteres zu sagen ist manchmal sehr schwer, weil die pleuritische 
Schwarte und die Eröffnung des Pleuraraumes (Zurücksinken der Lunge) 
die Lungeninfiltration nicht mehr differenzieren Jäßt. Anders ist es, wenn 
neben der Haupthöhle noch eine Absackung besteht, und durch Eintreten 
von Luft in den Pleuraraum durch die Fistel ein horizontaler Flüssigkeits- 
spiegel mit Luftblase sichtbar wird. Die althergebrachte Untersuchung 
der Empyemfistel durch den Chirurgen mittels einer biegsamen Bleisonde 
ist ein recht lückenhaftes Verfahren. Je länger der Fistelgang ist, um so 
eher muß die Untersuchung mit der Sonde versagen. Es ist ja klar, daß 
die Sondenunteruchung zur Voraussetzung hat, daß der Fistelkanal mehr 
weniger gerade nach einer Richtung verläuft. Die Lage der Sonde läßt 
sich lediglich durch die Größe der Fistelöffnung beeinflussen. Wenn man 
vor dem Durchleuchtungsschirm sondiert, kann man gut sehen, daß diese 
Beeinflussung ein durchaus fehlerhaftes Resultat liefert. In der Praxis 
macht sich das oft dadurch bemerkbar, daß eine auf Grund der Sondierung 
indizierte Operation entweder zu umfangreich oder zu wenig umfangreich 
ist. Es ist deshalb eine wertvolle Unterstützung unseres Untersuchungs- 
verfahrens, von der Fistelöffnung aus weiche Kontrastmittel in den Fistel- 
kanal einzuspritzen, die unter der Körpertemperatur starr werden. Kontrast- 
stäbchen, die eine Zeitlang benutzt wurden, haben sich weniger bewährt. 
Diese Stäbchen wurden in starrem Zustand eingeführt und schmolzen all- 
mählich; man konnte dann das Stäbchen immer weiter nachschieben, und 
wenn das eine ganz im Fistelkanal verschwunden war, ein zweites und 
drittes hinzufügen. Ich wende zur Fistelfüllung die sog. Becksche Paste 
an, die aus Wismut, Paraffin und Wachs besteht. Man láft die erstarrte 
Masse im heißen Wasserbade sich auflösen, so daß sie völlig flüssig wird. 
Mit einem Glasstäbchen rührt man die Flüssigkeit durcheinander, damit 
das Wismut suspendiert bleibt. Eine Rekordspritze von 5—10 ccm Inhalt 
ist vorher in heißes Wasser gelegt worden, damit sie eine Temperatur 
bekommt, in der die Kontrastmasse nicht sofort starr wird. Der Patient, 
welcher untersucht werden soll, wird vorher in die entsprechende Lage 
gebracht, das Operationsfeld wie vor einer Operation vorbereitet, und dann 
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welche zahlreiche Rippen in dem größten Teil ihrer Zirkumferenz entfernen, 
vermieden werden können und die Resektion kleiner und zahlreicher Rippen- 
stücke das beste Resultat verbürgt. Selbstverständlich ist es in vielen 
Fällen notwendig, Aufnahmen vom Rücken und von der Brust aus zu 
machen, je nachdem es die Lage der Fistelkanäle erfordert, um ein an- 
nähernd richtiges Bild zu erhalten. Wird die Untersuchung so eingerichtet, 
daß der chirurgische Eingriff ihr auf dem Fuße folgt, so hat der Operateur 
den Vorteil, daß er den Weg der Fistel durch den erstarrten Inhalt der 
Fistelkanäle gewiesen bekommt. 


Der Seltenheit wegen möchte ich einen besonderen Fall erwähnen, der mir zur 
Fistelinjektion zwecks Feststellung der Ausdehnung der Empyemhólile zugeschickt wurde. 
Es handelte sich um einen Soldaten, bei dem im Kriegslazarett auf der rechten Thorax- 
seite wegen Empyems die 8. Rippe entfernt worden war. Die Fistel wollte sich nicht 
schlieBen, die Absonderung war stark und verbreitete in der Umgebung einen ent- 
setzlichen Geruch. Ich pflege vor der Injektion die Sonde zu benutzen, um die Richtung 
des Anfanges des Fistelganges festzustellen. Wenn man námlich den Mund der Spritze 
nach der falschen Richtung einsetzt, so kann es passieren, daß die Spritzenöffnung 
nicht in den Kanal reicht, sondern gegen die Pleura stößt. Dann gelingt es manchmal 
nicht den Druck zu überwinden, und die Injektionsmasse erstarrt inzwischen in der 
Spritze. In unserem besonderen Falle ließ sich die Sonde in weitem Umfange nach 
unten und wirbelsäulenwärts einführen und stieß plötzlich auf einen steinharten Wider- 
stand. Man konnte deutlich das Anschlagen der Sonde auf den harten Gegenstand 
hörbar machen. Ich injizierte natürlich nicht und machte eine Röntgenaufnahme bei 
liegender Metallsonde. Es ergaben sich drei große Steinschatten, die unschwer als 
große Nierensteino gedeutet werden konnten. Die Reste einer großen sackförmigen 
Steinniere wurden entfernt; der Patient wurde geheilt. Es war ohne Zweifel ein großer 
paranephritischer Abszeß transpleural eröffnet worden, und es handelte sich gar nicht 
um ein echtes Empyem, sondern es war der Nierenabszeß nur so angegangen worden, 
als ob es sich um ein Empyem handele. 


Immer und immer wieder ist der Versuch gemacht worden, Empyem- 
höhlen mit Kontrastflüssigkeiten zu untersuchen, die man gleichzeitig 
therapeutisch zum Ausspülen der Höhle benutzte. Besonders wurden Ver- 
suche mit Argentum-Lösung gemacht. Der Schatten, den man dabei 
bekommt, ist nicht ausreichend. Die Bilder sind Trugbilder. Große Höhlen 
können nur unvollkommen untersucht werden; der Patient muß in eine 
Lage gebracht werden, daß die Flüssigkeit nicht sofort wieder ausfließt. 
Man sieht dann über dem Flüssigkeitsspiegel eine Luftblase, welche anzeigt, 
daß eine vollständige Füllung der Höhle nicht gelungen ist, und anderer- 
seits können einzelne Fistelgänge, die von der Haupthöhle ausgehen, voll- 
kommen verdeckt werden. Es kommt meines Erachtens gar nicht so sehr 
darauf an, eine vollständige Füllung des Hohlraumes zu bewerkstelligen, als 
vielmehr darauf, daß die Injektionsflüssigkeit bis in die entferntesten Enden 
der Fistelgänge gelangt. 


Mediastinum. 


Es würde zu weit führen, alle Affektionen des Mittelraums hier zu 
schildern. Es soll nur von denen die Rede sein, welche ihre Schatten weit 
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in die Lungenfelder hineinwerfen, und die deshalb differentialdiagnostisch 
für die Erkennung der Lungenkrankheiten von erheblicher Bedeutung sind. 
Das Mediastinum ist eine Raumbezeichnung, kein anatomisches Gebilde. 
In diesem Raume, der die Lungen voneinander trennt, liegt vorn das 
Herz und die großen Gefäßstämme, hinten verläuft die Speiseröhre. In 
dem lockeren Bindegewebe, das diese Organe umschließt, befindet sich ein 
reichlicher, Iymphatischer Apparat, der zu pathologischen Neubildungen 
vielfach die Unterlage schafft. Auch Zystenbildungen embryonalen Ursprungs 
entwickeln sich vom mediastinalen Raume aus weit in den Thoraxraum 
hinein und führen zu Schattenbildungen, die Ähnlichkeit mit Neubildungen 
in der Lunge haben. Von den Gefäßkrankheiten sind es vor allem die 
großen sackförmigen Aneurysmen, welche weite Teile der Lungenfelder als 
kompakte dichte Schatten absorbieren. So lange die erweiterte Aorta keine 
isolierten Ausbuchtungen zeigt, kann ein Zweifel, ob es sich um eine Ge- 
fäß- oder Lungenkrankheit handelt, nicht obwalten. Anders ist es, wenn 
in die Lungenfelder große Ausbuchtungen vorspringen, und erhebliche 
Lungenteile dadurch in den Schattenbereich fallen. Bei der Durchleuch- 
tung hat man darauf zu achten, ob diese Schatten eine gut sichtbare 
Eigenpulsation aufweisen. Leider läßt dieses Unterscheidungsmerkmal gerade 
da im Stich, wo es am meisten nützen könnte. Die sackförmigen An- 
eurysmen haben eine unelastische Wandung; oft sogar kommt es vor, daß 
der Inhalt zu erheblichem Teile aus geronnenem Blut besteht. Holz- 
knecht hat mit Recht darauf aufmerksam gemacht, daß die lymphatischen 
Tumoren, welche die Aorta ummauern, manchmal mehr Pulsation aufweisen 
als ein ebenso großes Aneurysma. Wenn eine gut elastische Aorta von 
einem Tumor umgeben ist, so können die Pulsationsausschläge an der 
Zirkumferenz des Tumors recht erheblich sein, weil die Pulsation auf ein 
Gebilde fortgepflanzt wird, das einen größeren Radius aufweist als der 
Aortenbogen selbst. 

Von den Geschwulstbildungen des Mittelfells sind zu nennen die tuber- 
kulösen Drüsen, die in dem entsprechenden Kapitel meiner Arbeit „Die 
Lungentuberkulose im Röntgenbilde“ behandelt sind, die malignen Lymphome, 
das Lymphosarkom, die Granulome und die Zystenbildungen. Die lympha- 
tischen Tumoren zeigen nach ihrer Genese keine besonderen Differenzen 
im Rontgenbilde. Nur bei den Granulomen ist es mir aufgefallen, daf 
peripherwürts von dem eigentlichen Tumorschatten weit ins Lungengewebe 
sprossenförmige, unregelmäßige und unscharf abgesetzte Schattiernngen 
hineinreichten. Diese Schatten sind meines Erachtens sekundärer Natur 
und haben mit dem Tumor selbst nichts zu tun; sie dürften auf Stauung 
in den Gefäßen durch Kompression der Lungenwurzel und auf kleine broncho- 
pneumonische Herde zurückzuführen sein. Es kann manchmal sehr schwer 
sein, zu entscheiden, ob eine Geschwulst vom Lymphgewebe des Mediastinums 
oder von der Lunge selbst ausgeht. Sehr wesentlich ist das klinische 
Symptom der blutigen Beimengung beim Auswurf. Beim Lungenkarzinom, 
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Unterlappen eine so intensive Lungenzeichnung auftritt, daß man diese 
unschwer als Kontrastbrei in den Bronchien ansprechen kann. Seit der 
erste Fall durch meinen Mitarbeiter Eisenstein beschrieben worden ist, 
sind eine ganze Anzahl gleichartiger Beobachtungen mitgeteilt worden. Man 
muß erstaunt sein, daß die beängstigende, ausgedehnte Verschließung der 
Bronchien mit dem unresorbierbaren Kontrastmittel nicht sofort von den 
schlimmsten Folgen begleitet ist. In der Tat beobachtet man am Tage 
nach der Untersuchung, daß die Bronchien keinen Kontrastschatten mehr 
aufweisen. Nur in einem Falle ist es bisher vorgekommen, daß der Patient 
unmittelbar nach der Anfüllung des Bronchialbaumes mit Kontraststoff 
erstickte. Der Durchbruch eines Ösophaguskarzinoms in den Bronchus und 
sein Nachweis ist immer ein böses Zeichen. Die Patienten gehen nach 
wenigen Tagen an einer Schluckpneumonie zugrunde. Wenn man mehrere 
solche Fälle gesehen hat, erkennt man sie leicht daran, daß sie bei jedem 
Bissen einen Hustenanfall bekommen. Besonders schlimm ist es, wenn die 
Perforation vor der Teilungsstelle der Bronchien sitzt. Dann wird nicht 
nur ein Hauptbronchus, sondern beide mit dem Kontraststoff überschwemmt. 
Wenn bei einem Ösophaguskarzinom eine Verschattung des unteren Lungen- 
feldes im Sinne einer Schluckpneumonie festzustellen ist, so muß aber nicht 
immer die Ursache in einem Durchbruch nach der Lunge hin zu suchen 
sein. Sitzt das Karzinom oben und ist die nervöse Versorgung der Speise- 
röhre durch die Geschwulst beeinträchtigt, so verschluckt sich der Kranke 
häufig bei der Nahrung oder er erbricht, und die Speisen gelangen auf 
dem Wege über den Kelhlkopf in die Lunge; es kommt dann klinisch zu 
dem gleichen Bilde, wie bei dem Durchbruch des Speiseróhrenkrebses in 
den Bronchus, ohne daß röntgenologisch die gleichen Erscheinungen zu 
beobachten wären. 

Von den Affektionen des Mittelfells, die das Lungenbild beeinträch- 
tigen, sind noch die bindegewebigen und schrumpfenden Prozesse zu nennen, 
welche nach Entzündungen eintreten. Es kann dadurch nicht nur zu Ver- 
ziehungen des Herzens und der Gefäße kommen, sondern es kann der Fall 
eintreten, daß eine Transposition der Organe vorgetäuscht wird. Damit 
. können so erhebliche Kreislaufstörungen verbunden sein, daß der Luft- 
gehalt der Lunge, die Lungenzeichnung und die Größe der Lungenfelder 
in ganz außerordentlicher Weise beeinträchtigt wird. 
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Die róntgenologische Diagnose und Differentialdiagnose 
der kindlichen intrathorakalen Tuberkulose. 


Von 


Dr. Kurt Klare, 
Arztl. Leiter der Prinzregent Luitpold-Kinderheilstatte Scheidegg-Allgau. 


Vorwort. 


Wohl auf kaum einem Gebiet der Medizin ist in den letzten 
Jahren róntgenologisch soviel gearbeitet worden als auf dem der kindlichen 
Tuberkulose. 

Erst das Róntgenbild hat uns Aufschluß gegeben über die Entwick- 
lungsformen der kindlichen intrathorakalen Tuberkulose, die den übrigen 
Untersuchungsmethoden verschlossen blieb. So entrollte sich vor unseren 
Augen für die Beurteilung des Krankheitsverlaufes ein völlig neues Bild 
und je länger wir jeweils den einzelnen Fall in seinen röntgenologischen 
Veränderungen verfolgen und mit den konstitutionellen vergleichen werden, 
desto ergiebiger wird unsere Erfahrung sich entwickeln können. 

Als ich 1918 die erste röntgenologische Übersicht über die intra- 
thorakale Tuberkulose des Kindesalters der Öffentlichkeit übergab, befand 
sich die Röntgendiagnostik in mancher Beziehung in einem Stadium, das 
durch neue Erfahrung bereits überholt wurde. Es schien mir deshalb an 
der Zeit, eine den veränderten Anschauungen angepaßte neue Auflage 
folgen zu lassen. Für besonders wichtig hielt ich es, typische Bilder 
herauszugreifen, damit die Kollegen der Praxis ein Nachschlagebuch 
in Händen haben, das ihnen ermöglicht, in Zweifelsfällen vergleichen zu 
können. | 

Möge das Büchlein, das durch das Entgegenkommen des Verlags im 
Preis sehr niedrig gehalten werden konnte, sich in der veränderten Form 
als eine brauchbare Etappe erweisen auf dem Wege zum erstrebten Ziele: 
Aus dem Réntgenbild Beginn und Verlauf der kindlichen Tuberkulose 
lesen zu lernen. 


Scheidegg, im November 1924. 
Dr. Kurt Klare. 
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I. Die réntgenologische Diagnose und Differentialdiagnose 
der kindlichen intrathorakalen Tuberkulose. 


Uberblicken wir die Entwicklung, welche die Réntgendiagnostik der 
kindlichen Bronchialdrüsen- bzw. Lungentuberkulose in den letzten "Jahren 
gemacht hat, so dürfen wir mit Befriedigung feststellen, daß wissenschaft- 
liche Forschung und Empirie unsere Kenntnisse auf diesem Gebiete ganz 
wesentlich gefördert haben. Die Röntgendiagnostik der kindlichen intra- 
thorakalen Tuberkulose hat heute alle die Phasen durchlaufen, die jede 
neue Methode in der Medizin durchzumachen pflegt: Zunächst meist 
kritiklose Überschätzung, dann teilweise Ablehnung und schließlich kriti- 
sche Bewertung und Anwendung. An diesem Punkt der kritischen 
Beurteilung des Röntgenogramms stehen wir jetzt in der Röntgendiagnostik 
. der kindlichen Tuberkulose. Wir haben im Laufe der Jahre gelernt, die 
Röntgenaufnahme der kindlichen Lunge im Zusammenhang mit dem 
gesamten klinischen Bild, insbesondere mit der positiven Tuberkulin- 
reaktion und der Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkörperchen, 
kritisch auszulegen, und sind nach und nach davon abgekommen, aus 
der Platte zuviel zu lesen. Je länger wir uns mit der Röntgendiagnostik 
der kindlichen Tuberkulose befassen, um so optimistischer werden wir 
röntgenologische Befunde beurteilen. 

Es liegen die Zeiten noch nicht allzufern, wo es Mode war, aus jeder 
Röntgenplatte der kindlichen Lunge mit etwas „vermehrter Hiluszeichnung“ 
eine Bronchialdrüsentuberkulose zu diagnostizieren. Heute wissen wir, daß 
nicht alle Schattengebilde, die uns die Röntgenplatte vermittelt, als Aus- 
druck einer Tuberkulose anzusprechen sind, wie die erste Ära der Röntgen- 
diagnostik der kindlichen Lungentuberkulose es uns glauben machte. Nicht 
verschwiegen werden darf freilich, daß zur Beurteilung eines Röntgeno- 
gramms große Erfahrung und Schulung im Lesen von Platten gehört, denn 
nur in der Hand des Geübten ist der Röntgenapparat erkenntnisfördernd, 
der Ungeübte wird bei der Entscheidung der Frage, ob Tuberkulose, ob 
nicht Tuberkulose, versagen müssen. 

Grundsätzlich falsch erscheint es mir — wie es vielfach von Rönt- 
genologen geschieht — die Diagnose ohne Kenntnis des klinischen 
Befundes allein aus der Röntgenplatte zu lesen. Dadurch ent- 
stehen, wie ich mich oft habe überzeugen können, die meisten Fehldiagnosen. 
Das Röntgenogramm ist zwar zur Erkennung der kindlichen Tuberkulose 
das zuverlässigste Hilfsmittel, aber es ist nur eine der vielen zur 
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Sicherung der Diagnose „Tuberkulose“ erforderlichen Untersuchungsmetho- 
den. Deshalb gehört auch das Röntgenbild nicht an den Anfang, 
sondern an den Schluß der Untersuchung. Wie wir eine Zeit durchlebt 
haben, in der das Laboratorium, das Experiment alles bedeutete, wo wir 
mehr vom Laboratorium erwarteten, als von der Beobachtung am Kranken- 
bett, so dürfen wir nicht bei der Diagnostik der kindlichen Tuberkulose 
in den Fehler fallen, die Technik voranzustellen. Klinik und Röntgeno- 
logie führen uns in ihrem heutigen Stande in der Mehrzahl der Fälle zur 
sicheren Diagnose! „Wir schätzen das Röntgenverfahren“, sagt Klein- 
schmidt, „weil es uns in manchem unklaren Fall einen einwandfreien 
Befund ergibt, zu dem wir auf keinerlei andere Weise gelangen können.“ 

Die Frage, ob Durchleuchtung, ob Platte, dürfte zugunsten der 
Röntgenaufnahme entschieden sein, denn — ich darf mich auf die Be- 
urteilung von annähernd 10000 Röntgenogrammen stützen — es unterliegt 
keinem Zweifel, daß das Röntgenogramm eine exaktere Beurteilung des 
Befundes erlaubt und mehr Sicherheit bietet als die Durchleuchtung, wo- 
bei ich die Vorteile der Durchleuchtung in den verschiedenen schrägen 
Durchmessern durchaus nicht verkenne. Das Ideal der röntgenologischen 
Untersuchung wäre die Durchleuchtung und Aufnahme, aber aus wirt- 
schaftlichen Gründen wird sich diese Forderung im Einzelfalle nur schwer 
erfüllen lassen. Daß in der Weise, wie die Durchleuchtung — ohne ge- 
nügende Zeit der Adaption — vielfach geübt wird, sichere verwertbare 
Befunde erhoben werden können, halte ich für ausgeschlossen. Ich möchte 
deshalb auch an dieser Stelle wiederholt die Forderung erheben, sich bei 
der Einweisung von Kindern in eine Heilstätte nicht mit der Röntgen- 
durchleuchtung zu begnügen, sondern die Röntgenplatte zur Sicherung 
der Diagnose heranzuziehen. Vergleichende Untersuchungen haben mir 
einwandsfrei bewiesen, daß bei der kindlichen Tuberkulose mit ihren oft 
feinsten Gewebsveränderungen das Röntgenogramm der Durchleuchtung 
überlegen ist. Ich gehe mit Harms durchaus einig, wenn er in der Röntgen- 
platte zur Sicherung der Diagnose der intrathorakalen Tuberkulose eine 
Sparmaßnahme sieht und der üblichen Auffassung entgegentritt, als 
verteure das Röntgenbild die Diagnostik. Gewiß ist die Röntgenplatte eine 
momentane Mehrausgabe, die sich jedoch oft um ein vieles verzinst. Un- 
summen kónnten gespart werden, wenn beispielsweise der Einweisung von 
Kindern in eine Heilstátte die kritische Auslegung des Róntgenogramms 
vorausginge und nicht nach einzelnen — meist von der Kenntnis der Er- 
wachsenenphthise übernommenen — Symptomen leichtfertig die Diagnose 
,Bronchialdrüsentuberkulose^ gestellt würde. 

Wie ablehnend leider noch von mancher pädiatrischer Seite das 
Röntgenverfahren zur Unterstützung der Diagnose „Tuberkulose“ im Kindes- 
alter beurteilt wird, besagt mir eine Arbeit Pfaundlers über „Fehl- 
diagnosen bei kindlicher Tuberkulose“. Weil die Röntgenarchive großer 
Kinderheilstätten prozentualiter nur eine relativ kleine Zahl von 
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Platten enthalten, die wirklich ausgesprochene Hilusbefunde zeigen, folgert 
Pfaundler, daß dadurch ein falsches Bild von den Chancen des Röntgen- 
verfahrens entstehe. Meines Erachtens beweist diese Tatsache das, worauf 
ich immer wieder hingewiesen habe: nur der róntgenologisch geschulte Arzt 
vermag die Róntgenplatte richtig zu deuten. Nicht das Verfahren als solches 
wird getroffen, wenn heute noch zahlreiche Fehldiagnosen gestellt werden. 
Auf den Universitäten — in den Kinderkliniken — müßte schon mit dieser 
Schulung der Anfang gemacht werden, hier schon wären Übungen im 
Lesen zahlreicher Röntgenplatten erforderlich, denn nur, wer viele 
Röntgenplatten sieht, kann abwägen und kritisch bewerten. Es wäre be- 
dauerlich, wenn die Kliniken die Entwicklung der Röntgenologie der kind- 
lichen Tuberkulose, die in den gut geleiteten Fürsorgestellen heute weit- 
gehendst gefördert ist, aufhalten würden, weil die Auslegung der Befunde 
teilweise noch auf Schwierigkeiten stößt. Wir haben in der Medizin keine 
fehlerlose Methode, und doch lehnen wir sie deshalb nicht grundsätzlich 
ab. Es wäre gewiß ein Idealzustand, wenn man die Röntgenbefunde in 
jedem Falle autoptisch nachprüfen könnte, aber da das nun einmal nicht 
möglich ist, geht es nicht an, der Empirie jede Bedeutung abzusprechen. 
Harms, der von den Tuberkuloseärzten am überzeugendsten für das 
Röntgenverfahren als solches eintritt, hat im Mannheimer Lungenspital die 
Möglichkeit der Kontrolle der Röntgenbefunde durch die Obduktion. Es 
entspricht deshalb nicht ganz den Tatsachen, wenn Pfaundler behauptet, 
daß diejenigen die meistbegeisterten Lobredner der Röntgenmethode seien, 
die wenig oder keine Gelegenheit hätten, die Röntgenbefunde durch die 
Obduktion zu kontrollieren. Auch Duken, der in der Jenaer Kinder- 
klinik ausgedehnte vergleichende Untersuchungen über Röntgen- und 
autoptische Befunde bei Kindern anstellte, kommt zu dem Schluß, daß die 
Röntgenuntersuchung der Bronchialdrüsenvergrößerungen das sicherste Hilfs- 
mittel dieses Zweiges unserer Diagnostik ist, wenn wir uns nur der Grenzen 
des Verfahrens bewußt bleiben. Mit Recht betont Duken, daß uns die 
klinischen Untersuchungsverfahren bei der kindlichen Tuberkulose fast ganz 
im Stich lassen. | 

Was die Technik der Lungenaufnahmen im Kindesalter betrifft, so 
erfolgt sie in dorso-ventraler Richtung bei tiefster Inspirationsstellung. 
Dadurch wird erreicht, daß die Schatten des knöchernen Thorax möglichst 
wenig das Lungenbild stören und die Lungenfelder sich freier präsentieren. 
Als Röhrenabstand wählen wir bei Kindern bis zum 12. Lebensjahr 
55 cm, bei Kindern über 12 Jahren 60 cm. Die Belichtungszeit 
schwankt je nach der Entwicklungsstärke des Thorax zwischen 1,8 und 
2,3 Sekunden. Nur bei kleinen, sehr unruhigen Kindern pflegen wir Blitz- 
aufnahmen zu machen. Ganz besonderer Wert ist auf den Härtegrad 
der Röhre zu legen. Die weiche Röhre gibt zuviel, wir sehen dabei 
häufig die Bilder, nach welchen, wie Czerny mit Recht sagt, „Bronchial- 
drüsentuberkulosen diagnostiziert werden, die nicht da sind und durch die 
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das Odium der ,Lungenerkrankung‘ dem Kinde fiir das ganze Leben an- 
gehängt wird.“ 

Die harte Röhre gibt zu wenig, es wird zuviel weggeleuchtet. Wir 
müssen deshalb die mittelweiche Röhre zur Aufnahme wählen, um einiger- 
maßen einwandsfreie Bilder zu erhalten, die uns ein objektives Urteil er- 
möglichen. Als Plattenmaterial bewährte sich uns seit Jahren die Hauff- 
Platte. Neuerdings sind wir dazu übergegangen, doppelt begossene Agfa- 
Films zu verwenden und haben durch Vergleichsaufnahme festgestellt, daß 
trotz kürzerer Expositionszeit der Film der Platte in der Feinheit des 
Bildes durchaus gleichwertig ist. Die Vorteile, welche sich aus der Film- 
aufnahme ergeben, sind vielseitig. G. Hammer bot der Film mehr 
Einzelnheiten als die Platte, es zeigte sich die Lungenzeichnung deutlicher, 
sie war weiter peripherwärts zu verfolgen als auf der Platte, die tuberkulósen 
Herde kamen oft deutlicher zur Darstellung, ohne daß ihr charakteristisches 
Aussehen verloren ging. Auf Grund der eigenen Erfahrung mit Agfafılms 
können wir uns dem Urteil Hammers anschließen und möchten die 
Róntgenfilmaufnahme, wie sie jà in der Schweiz (Davos-Leysin) seit Jahren 
allgemein durchgeführt ist, wärmstens empfehlen. 


Ausgehend von der heute allgemein anerkannten Tatsache, daß sich 
beim Kinde die Tuberkulose vorwiegend in den Drüsen der Lungenwurzel 
— in den Hilen — abspielt, die der physikalischen Untersuchung weniger 
zugänglich sind, wollen wir uns zunächst mit dem Hilusbild in seinen ver- 
schiedenen Konfigurationen befassen. Die normale Hiluszeichnung 
— wobei ich mir bewußt bin, daß es recht schwierig, ja bisweilen unmög- 
lich ist, die Grenze zwischen normalem und pathologischem Hilus zu ziehen 
— ist nach den grundlegenden Arbeiten von Aßmann und den neuesten 
Untersuchungen von Duken durch Gefäßzeichnung bedingt. Nach Engel, 
dem wir die ersten Untersuchungen über die Lage der intratborakalen 
Drüsen verdanken, haben wir bei der Beurteilung des Hilus zu unter- 
scheiden: : 


1. Die bronchopulmonalen Drüsen, welche durch den Hauptbronchus, 
der als heller Streifen rechts (links nicht immer) auf der Platte 
sichtbar ist, vom Herzschatten getrennt werden, 


2. die tracheobronchialen Drüsen, etwas oberhalb von diesen gelegen, 


3. die paratrachealen Drüsen, die sich neben der Trachea bis zum 
rechten tracheobronchialen Winkel erstrecken. 


Wir verkennen nicht, daß der Auslegung der linken Hilusdrüsen be- 
sondere Schwierigkeiten entgegenstehen, da sie zum größten Teil vom 
Mittelschatten überlagert sind. Andererseits kommt ihnen aus eben diesem 
Grunde dann eine wesentliche Bedeutung zu, wenn sie — vergrößert — 
noch den Mittelschatten überragen. Ich vermag mich dem Nihilismus 
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Engels der róntgenologischen Darstellung des Hilus gegenüber nicht an- 
zuschlieBen, ‘denn bei aller Kritik — und solche wird bei uns weitgehendst 
geübt — müssen wir immer zugeben, daß wir ein besseres Hilfsmittel zur 
Diagnostik der kindlichen Bronchialdrüsentuberkulose, die in den ausge- 
sprochenen Formen immerhin selten ist, nicht besitzen, und daß wir die 
Röntgenplatte unter Berücksichtigung des heutigen Standes der Diagnostik 
der kindlichen intrathorakalen Tuberkulose nicht entbehren können. Am 
wenigsten Schwierigkeiten machen der röntgenologischen Darstellung die 
paratrachealen Drüsen, die, wenn vergrößert, rechts (selten links) neben 
dem Mittelschatten als halbmondförmige, gegen das Lungengewebe sich 
scharf abgrenzende Schattengebilde sichtbar werden. Differentialdiagnostisch 
kommt bei Säuglingen der Thymusschatten in Betracht, der im Gegensatz 
zu der halbmondförmigen Konfiguration des Paratrachealschattens mit einer 
gradlinigen Grenze in den Mittelschatten übergeht. Auch Mediastinal- 
tumoren entwickeln sich (Tafel 48) nach beiden Seiten des Mittelschattens. 
Die Diagnose von Senkungsabszessen im Röntgenbild macht bei klinischem 
Bild der primären Wirbelsäulenerkrankung meist keine Schwierigkeiten. 
AÀm deutlicbsten, sowohl bei der Durchleuchtung wie auf der Platte, 
lassen sich verküste oder verkalkte Drüsen nachweisen, die durch ihre 
Scharfe Konturierung der Beurteilung keine Schwierigkeiten bieten. An- 
thrakotische Drüsen ohne bindegewebige Induration geben nach AB mann 
keine Schatten. Einfach entzündlich geschwollene Drüsen sind nur unter 
besonders günstigen Verhältnissen darzustellen, nur große geschwollene 
Drüsenpakete lassen sich mit Sicherheit erkennen. Nicht vergessen dürfen 
wir bei der Deutung des Hilusschattens in seinen verschiedenen Formen, 
daß im Kindesalter auch nach Keuchhusten, Masern, Pneumonie Hilusver- 
größerungen vorkommen, die längere Zeit bestehen bleiben. Anamnese 
und klinischer Befund werden in solchen Fällen entscheidend sein. Den 
einwandfreien Beweis des tuberkulösen Charakters der Hilusveränderungen 
liefert uns der Nachweis des primären Lungenherdes, des Primäraffektes. 
Der Primärherd (der Ghonsche Herd), der durch die Röntgenologie als 
das pathologisch-anatomische Bild einer speziellen typischen klinischen 
Form der kindlichen Lungentuberkulose zu betrachten ist, die sich dem 
physikalischen und bakteriologischen Nachweis entzieht, wurde in der letzten 
Zeit in ausführlichen Arbeiten von Puhl, Müller und Klinkmann, 
Graß und Scheidenmantel eingehend beschrieben. Er findet sich auf 
der Platte als kleinerbsengroßer bis walnußgroßer Schattenfleck frei im 
Lungenfeld, einzeln oder zu mehreren in verschiedenen Lappen der Lunge 
Zum Teil weisen die Schattenherde rundliche Vorbuchtungen auf. Sind 
sie vollständig rund und scharf umschrieben, so spricht das nach Müller 
und Klinkmann für reparative Vorgänge. Durch die Untersuchungen 
Pühls dürfte das dadurch zu erklären sein, daß bei der Ausheilung um 
den sich eindickenden Käse des Primärherdes eine Kapsel entsteht, die 
sogen. spezifische Kapsel. Bei fortschreitender Reparation präsentiert sich 
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der Primärherd zuletzt als scharf umschriebener Schatten von der Intensität 
eines Knochenschattens. | 

Mit dem Hilus ist der Primärherd durch zarte Schattenstränge (die 
Metastasenstraße) verbunden, namentlich dann, wenn es sich noch nicht 
um einen abgeheilten Primärkomplex (primärer Lungenherd 4 Sekundär- 
infektion der zugehörigen Hilusdrüsen = Primärkomplex Ranke) handelt. 
Nur selten beschränken sich die Hilusveränderungen auf die Seite des 
Herdes, meist ist die andere Seite mitbeteiligt. Während Ghon den 
primáren Herd vorwiegend im rechten Oberlappen fand, ergab sich nach 
den Untersuchungen Puhls und Müller und Klinkmann (Harms) der 
rechte Unterlappen als Prädilektionsstelle des Primäraffektes, Beobach- 
tungen, die wir nach unserem Material bestätigen können. Nach Simon 
sind die bevorzugten Stellen nach der Reihe die Vorderfläche, die Ränder, 
die Spitzen. 

Ulrici fand einen primären Komplex bei etwa 6°/o seines Materials 
von mehreren tausend Róntgenplatten. Bei Durchsicht unseres Platten- 
archivs kommen wir zu einer ähnlichen Prozentzahl. Müller und Klink- 
mann fanden bei 114 Fällen mit sicheren primären Lungenherden in 89 
Fällen nur einen Primärherd, in den übrigen 25 Fällen waren 2 und 
mehrere Primärherde festzustellen. Ghon fand unter 170 Fällen 83,5 ۵0 
mit einem Primarherd. 

Während das Primärstadium der kindlichen Tuberkulose der röntgeno- 
logischen Deutung keine besonderen Schwierigkeiten bietet, liegen die Ver- 
hältnisse bei der Röntgenologie des Sekundärstadiums wesentlich kompli- 
zierter, die Frage der Spezifität des Schattenbildes ist im Einzelfalle nicht 
immer mit Sicherheit zu entscheiden. Klinisch zeichnet sich das Sekundär- 
stadium durch die Art der Generalisation aus, wir sehen Drüsen, Knochen, 
Gelenke und Hirnhaut erkrankt, Tatsachen, die allgemein bekannt und 
anerkannt sind. Im Streit der Meinungen der letzten Jahre dagegen steht 
die Frage des Verhaltens der Lunge im Stadium der Generalisation. Man 
muß Harms durchaus beistimmen, wenn er sagt, daß es nicht anzunehmen 
sei, daß bei der allgemeinen hämatogenen Metastasierung das blutreichste 
Organ, die Lunge, verschont bleibe. Unzweifelhaft hat allein das Röntgen- 
bild unsere Erkenntnis hier stark gefördert, und gerade die vergleichenden 
röntgenologischen Untersuchungen der Mannheimer Fürsorgestelle haben 
uns interessante Einblicke in die einzelnen Verlaufsformen der kindlichen 
Tuberkulose gegeben. Wir wissen heute, daß es im Kindesalter spezifi- 
sche infiltrative rückbildungsfähige Prozesse der Lunge gibt, 
die wir dem Sekundärstadium zuzurechnen haben. Daß die Abgrenzung 
gegen das Tertiärstadium oft nur durch vergleichende Aufnahmen möglich 
ist, schränkt den Wert dieser Erfahrungstatsachen nicht ein. 

Röntgenologisch sehen wir diffuse Beschattung eines ganzen Lappens, 
klein-großfleckige und streifige Schattierungen, die bei Kontrollaufnahmen 
nach wenigen Monaten nicht mehr nachzuweisen sind oder sich doch weit- 
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gehendst zurückgebildet haben. Im Gegensatz zum Röntgenbefund ist das 
Ergebnis der klinischen Untersuchung meist gering, und die überragende 
Bedeutung der Röntgenplatte gerade bei der Darstellung dieser heute 
noch lebhaft erörterten Formen der kindlichen Tuberkulose liegt auf der 
Hand. 

Zu den Sekundärformen möchte ich auch die von Eliasberg und 
Neuland vor einigen Jahren beschriebenen „epituberkulösen Infiltrationen“ 
rechnen. Klinisch finden wir massive Dämpfung über einem Oberlappen, 
vorwiegend links, Bronchialatmen mit fehlenden oder nur spärlichen 
Rasselgeräuschen und geringe Beeinträchtigung des Allgemeinzustandes. 
Das Röntgenbild zeigt diffuse Beschattung der befallenen Lungenpartie, 
die sich im Verlauf von Monaten — Eliasberg und Neuland beobach- 
teten als längste Zeit 9 Monate — völlig aufhellt. 

Der Schatten wird nach und nach von der Peripherie her abgebaut, 
man sieht nach einigen Monaten völlig normale Lungenfelder und einen 
etwas verbreiterten Mittelschatten. Daß es sich bei den Epituberkulosen 
um spezifische Prozesse handelt, dürfte auch aus den Beobachtungen Ep- 
steins hervorgehen, der über einen Fall berichtet, welcher klinisch lange 
Zeit unter dem Bilde der epituberkulösen Infiltration verlaufen war und 
der dann bei der Sektion kein unspezifisches Infiltrat, sondern einen tuber- 
kulösen primären Lungenherd mit dichtstehenden Tuberkeln in der Um- 
gebung zeigte. Harms fand bei derartigen Infiltrationen im ausgeheberten 
Mageninhalt Tuberkelbazillen. Rüscher möchte die infiltrativen Lungen- 
prozesse ätiologisch für spezifisch, pathologisch-anatomisch für unspezifisch 
angesehen wissen. | 

Wohl erst die weitere Forschung (Sektionen) dürfte völlige Klarheit 
über diese Frage bringen, vorläufig müssen wir uns mit der rein empiri- 
schen Tatsache begnügen, daß es im Kindesalter Infiltrationen der Lunge 
gibt, die sich in bestimmter Zeit vollständig zurückbilden können. 

Zur Beurteilung der tertiären Phthise ist das Röntgenverfahren 
ein unentbehrliches Hilfsmittel zur Stütze der klinischen Diagnose, da es 
uns ermöglicht, den pathologisch-anatomischen Charakter der Erkrankung 
aus der Platte zu erkennen. Mit Einschränkung wird man sich auch bei 
der Phthise des Kindesalters an das Aschoff-Nicolsche Schema der Ein- 
teilung nach produktiven und exsudativen Formen richten können. Es 
steht außer Zweifel, daß das Röntgenogramm der Lungenphthise des Er- 
wachsenen bei weitem einfacher zu differenzieren ist, weil wir dort die 
einzelnen pathologisch-anatomischen Formen im allgemeinen schärfer ab- 
gegrenzt sehen. Während wir im Kindesalter kaum rein cirrhotische 
Prozesse zu Gesicht bekommen, sind solche Bilder beim Erwachsenen 
bekanntlich ja etwas recht häufiges. Wir haben es bei der isolierten 
Phthise des Kindesalters vorwiegend mit der exsudativen Form und 
mit Mischformen zu tun, die der röntgenologischen Deutung besondere 
Schwierigkeiten nicht bieten. 
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Wenden wir uns der Frage zu, wie sich die einzelnen pathologisch- 
anatemischen Formen der Phthise auf der Róntgenplatte charakterisieren, 
so sehen wir als das Vorherrschende des Róntgenbildes der produktiven 
Phthise die scharfe Begrenzung der Herde gegenüber dem umgebenden 
Gewebe, als das Wesentliche der exsudativen Form die weiche unscharfe 
Schattierung. Die einzelnen Schatten konfluieren größtenteils und man 
sieht oft dichte Verschattungen mit verwaschener Begrenzung. Auch in 
der Anordnung der Schattenflecke findet sich bei den beiden Formen 
ein Unterschied. Bei der proliferativen Form finden wir die Schatten- 
flecke vorwiegend in den Oberlappen lokalisiert, nach der Basis zu nimmt 
die Beschattung ab. Im Gegensatz dazu sehen wir bei den exsudativen 
Formen die Schattenflecke nach der Mitte an Intensität zunehmen. Wie 
schon erwähnt, treffen wir im Kindesalter eine Form nur selten an, meist 
begegnen wir fließenden Übergängen von der produktiven zur exsuda- 
tiven Form. 


Differentialdiagnostisch möge hier noch das Kapitel der 
Bronchiektasien im Kindesalter eingehender berücksichtigt werden. 
Wenn man an großem Kindermaterial Gelegenheit hat, häufig vor die Ent- 
scheidung gestellt zu werden, besteht eine behandlungsbedürftige Tuberkulose, 
liegt überhaupt eine Tuberkulose vor, oder haben wir es mit nichtspezifi- 
schen Veränderungen zu tun, dann erkennt man, wie häufig gerade im 
Kindesalter unspezifische Erkrankungen der Lunge sind, und man kann 
nicht nachdrücklich genug betonen, wie leichtfertig es ist, aus einigen 
wenigen katarrhalischen Geräuschen über einem Unterlappen von vornherein 
eine Tuberkulose zu folgern. 

Kleinschmidt sah eine ganze Reihe von Kindern, die zu wieder- 
holten Malen lange Monate in Tuberkuloseheilstätten zugebracht hatten, in 
Wirklichkeit aber gar nicht tuberkulös waren, sondern an chronischen 
Bronchiektasien litten. 

Man verlange bei den kindlichen Bronchiektasien nicht das Bild, 
wie man es beim Erwachsenen zu finden gewohnt ist: viel Husten, Aus- 
wurf, Dreischichtensputum. Gewiß, solche Befunde kommen auch im 
Kindesalter vor — Tafel 46 und 47 geben die Röntgenogramme sackförmiger 
Bronchiektasien wieder —, aber sie stellen nicht die Regel dar. Das Röntgeno- 
gramm bestätigt hier die klinische Diagnose — ausschlaggebend 
dagegen sind Durchleuchtung und Platte bei den kleinen zylindrischen 
Bronchiektasien, wie wir sie nach Keuchhusten und Masern beobachten. 
Klinisch haben wir gewóhnlich wechselnden Katarrh iiber einem Unter- 
lappen ohne konstanten perkussorischem Befund. Husten besteht in ge- 
ringem Grade oder fehlt ganz, Auswurf ist nicht vorhanden. Zieht man 
in solchen Fällen das Röntgenbild zur Sicherung der Diagnose heran 
— und man sollte es nie versäumen! — so findet sich eine auffallende 
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Inkongruenz zwischen klinischem Befund und Róntgenbefund. Im Gegensatz 
zum deutlichen Auskultationsbefund zeigen Schirm oder Platte gut durch- 
leuchtete Lungenfelder oder über dem Unterlappen eine vermehrte Zeich- 
nung als Ausdruck der Infiltration der Bronchialwánde. 


Fasse ich unsere Auffassung über den Wert des Róntgenverfahrens 
bei der Diagnose und Differentialdiagnose der kindlichen Tuberkulose, wie 
sie sich uns aus jahrelanger Beobachtung ergibt, kurz zusammen, so móchte 
ich sagen, daB wir zur Zeit und wir müssen nun einmal mit den Mit- 
teln auskommen, die uns die Zeit an die Hand gibt — kein sichereres 
Hilfsmittel zur Unterstützung und Ergänzung der klinischen 
Diagnose haben, und daß trotz der Fehlerquellen, die der Methodik heute 
noch anhaften, gefordert werden muß, von der Röntgenplatte bei kriti- 
scher Analysierung weitgehendst Gebrauch zu machen. Kommen wir 
in einigen Jahren dahin, daß ein größerer Kreis als bisher das Röntgeno- 
gramm der kindlichen Lunge lesen kann, dann wird vor allem die Aus- 
wahl der zur Heilstättenbehandlung bestimmten Kinder eine strengere sein 
und die Kinderheilstätten werden erst dann ihre eigentliche Aufgabe, die 
„Behandlung der kindlichen Tuberkulose‘ erfüllen können. 





II. Nomenklatur des Röntgenogramms der kindlichen Lunge. 


Berücksichtigt man, daß die Röntgenologie der kindlichen Lunge ein 
relativ neues Gebiet der medizinischen Wissenschaft ist, so nimmt es nicht 
wunder, daß die Anschauungen über die Auslegung der Schattengebilde 
des Röntgenogramms, namentlich im Hilus, bei den verschiedenen Be- 
urteilern oft noch weit auseinander gehen, daß der eine für pathologisch 
hält, was der andere noch in die Grenzen des Normalen einreiht. Diese 
Verschiedenheit der Differenzierung des Röntgenbildes wird sich erst nach 
und nach mit fortschreitender Erkenntnis der röntgenologisch nachweis- 
baren pathologisch-anatomischen Veränderungen zu einer einheitlichen Be- 
urteilung führen lassen. Und auch dann noch wird die individuelle 
Deutung ausschlaggebend sein. Stehen also einer einheitlichen Dia- 
gnosestellung noch gewisse Hindernisse entgegen, so wäre doch bei 
dem derzeitigen Stand der Röntgenologie der kindlichen Lunge schon 
zu erreichen, daB man sich auf eine einheitliche Form der Be- 
schreibung des Róntgenbildes — auf eine Nomenklatur — fest- 
legte, damit eine leichtere Verständigung über Befunde unter Fachkollegen 
wenigstens möglich wäre. Bis jetzt liegen die Verhältnisse noch arg ver- 
worren, jeder hat seine eigene „Röntgensprache‘“, die dem nächsten Gut- 
achter meist unverständlich bleibt oder ihm zum mindesten die Beurteilung 
des wirklichen Befundes sehr erschwert. Welch grundverschiedene Aus- 
drucksweise bei der Beschreibung beispielsweise des Hilus noch besteht, 
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ersieht man am deutlichsten aus Gutachten, die als Grundlage der Ein- 
weisung von Kindern in die Heilstátte dienen.  Verwegene Diagnosen 
werden da oft kurzerhand aus der Platte gestellt und man staunt, was 
aus einer Róntgenplatte alles gelesen werden kann! 

Es erscheint mir selbstverständlich, daß in der röntgenologischen Be- 
gutachtung die einzelnen Schattenflecke des Hilus eingehend beschrieben 
werden, und daß man nicht von „vergrößerten Drüsen‘, von „stark ver- 
mehrten Hilusdrüsen“ spricht, Begriffe, die viel zu allgemein gefaßt sind 
und die nichts besagen über die Ausdehung des Prozesses. Wir wollen 
aus der Beschreibung des Röntgenbildes das Stadium der Tuberkulose er- 
sehen können. Als erstes wäre zu sagen, ob ein Primärherd sich auf der 
Platte findet, in welchem Abschnitt der Lunge er liegt, welche Größe er 
hat, ob er sich als scharf umschriebener Schattenfleck dokumentiert oder 
ob er noch unscharfe Umrandung zeigt. Des weiteren soll uns die Be- 
schreibung über die sekundäre Infektion der regionären Drüsen unter- 
richten, wir wollen uns aus der Form des Schattens ein genaues Bild der 
Art der Veränderung des Hilus machen können. Es genügt deshalb nicht, 
von ,verbreitertem Hilus“ oder „verschärfter Hiluszeichnung“ zu schreiben, 
wir brauchen Angaben über die Konfiguration der einzelnen Schattenflecke, 
über den Grad der Verdichtung, ob massiv oder mehr streifig-fleckhaft 
(bindegewebige Umwandlung), ob scharf abgesetzt oder unscharf in das 
umgebende Gewebe übergehend.. Von Wichtigkeit sind ferner Hinweise, 
ob die Schatten gekörnt, sich aus einzelnen kleinen, scharf begrenzten 
Schattenflecken zusammensetzen, wie wir es bei fortschreitender Verkalkung 
sehen. Auch an dieser Stelle sei nochmals auf die paratrachealen Drüsen 
hingewiesen, die, wie eingangs erwähnt, bei Vergrößerung als halbmond- 
förmige Schatten neben dem Mittelschatten nachweisbar sind. Gerade 
diese Drüsen findet man in Gutachten nur selten erwähnt, obgleich ihr 
Nachweis relativ häufig ist. Weniger wichtig ist der Hinweis auf „peri- 
bronchitische Stränge“, deren Ätiologie noch recht unklar ist und die wir 
wohl vorwiegend als Ausdruck einer vermehrten Gefäßzeichnung anzu- 
sprechen haben. Daß „vermehrte Zeichnung“ über einem oder mehreren 
Lungenfeldern, wie wir sie bei chronischer Bronchitis finden, nicht gleich- 
bedeutend ist mit „Marmorierung“, worunter wir infiltrative Prozesse ver- 
stehen, sei nebenbei erwähnt. 

Für die Beurteilung der eigentlichen Lungengewebsveränderungen 
können wir uns auch bei der kindlichen Lunge an die Bezeichnungen 
halten, die Grau angegeben hat. Grau stellt drei Grundeinheiten des 
abnormalen Schattens auf: die Trübung oder ausgebreitete Beschattung 
eines größeren Gebietes, den Schattenfleck als Wiedergabe des umschriebenen 
Herdes und den Schattenstreifen als Ausdruck gestreckter schmaler, schatten- 
gebender Gebilde. Diese Grundelemente wären auch im Röntgenogramm 
der kindlichen Lunge nach ihrer Ausdehnung, Begrenzung und nach der 
Schattenart zu beschreiben. 
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HI. 50 Róntgenbilder der kindlichen Lunge (Entwicklungs- 
formen der Tuberkulose und Differentialdiagnose). 


Tafel 1 Normalplatte der Lunge eines 7jahrigen Kindes. 
„  2—21 Primárstadium: 


e 2—6 Primarkomplex, 
> 7 Primarkomplex + Metastase in Spitze, 
S 8—16 aktive Bronchialdrüsentuberkulose, 


= 17—21 Paratrachealdrüsentuberkulose. 
„ 22-34 Sekundärstadium (Generalisation): 


۳ 22—21 Sekundürtuberkulosen, 

; 28—33 epituberkulóse Infiltrationen, 
i 34 Miliartuberkulose. 

„ 35—45 Tertiärstadium: 

: 35 produktive Lungentuberkulose, 


36 nodós cirrhotische Lungentuberkulose, 

37 azinós-exsudative kavernóse Phthise, 

38 kavernóse Phthise (links produktiv, rechts vorherrschend 
exsudativ), 

39 reine exsudative Phthise, 

40—41 exsudative Phthise, käsige Pneumonie des rechten Ober- 
lappens, 

42—40 Pneumothorax artefic. 


„ 46—50 Differentialdiagnose: 


A 46—47 sackförmige Bronchiektasien, 
‘ 48 Lymphogranulom, 
: 49 Halsrippe rechts, 


Struma.‏ 50 ی 
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Die epidemische Kinderlähmung, ihre Bekämpfung und 
die Beseitigung bzw. Milderung ihrer Folgezustände. 


Von 


Prof. Dr. med. W. Vorkastner, 


Direktor des Gerichtsärztlichen Instituts zu Greifswald, 
o. 6, Professor für gerichtliche und soziale Medizin. 


Das Krankheitsbild der essentiellen oder nach späterer Bezeichnung 
spinalen Kinderlähmung *) ist zuerst von Jakob v. Heine in Stuttgart 
im Jahre 1840 geschildert worden. Aus dem Jahre 1859 liegt eine mono- 
graphische Bearbeitung desselben Autors vor (Heine, Über spinale Kinder- 
lähmung. Stuttgart. 1859). 

Die Symptomatologie deutete auf eine Erkrankung der Vorderhörner 
des Rückenmarks hin, und bald fand diese Vermutung durch anatomische 
Untersuchungen französischer Forscher ihre Bestätigung (60er bis 70er 
Jahre des vorigen Jahrhunderts). Während Charcot zunächst eine primäre 
Affektion der Vorderhornzellen nach Art einer Systemerkrankung ange- 
nommen hatte, wiesen später andere, besonders auch deutsche Forscher, 
die frischere Fälle zur Untersuchung bekommen hatten, auf infiltrative, 
,entzündliche" Vorgänge hin, denen sie im Verhältnis zu den Zellverände- 
rungen die primäre Rolle einräumten (Roger und Damaschino, Gold- 
scheider und Friedr. Schultze). Auch die Symptomatologie des Krank- 
heitsbildes, der Beginn mit Fieber, legte den Gedanken an einen infektiösen 
Ursprung nahe, den zuerst Strümpell im Jahre 1884 klar ausgesprochen 
hat (Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 35). Das elektive Befallensein der 
Vorderhörner suchte man durch die Art der Gefäßverteilung im Rücken- 
mark zu erklären. Die Äste der in der vorderen Kommissur verlaufenden 
Arteria spin. ant. treten als Art. sulco-commissurales in die Vorderhórner 
ein, versorgen diese und einen schmalen Saum weißer Substanz um sie herum, 
während das übrige Rückenmark seine Versorgung durch die Vasokorona 
erhält. Man dachte an Bakterienembolien oder infizierte Thromben oder 
Emboli dieser Äste, die freilich nicht festgestellt waren. Oder man nahm 


1) Die Darstellung folgt im ganzen besonders Wick mann: Die akute Poliomyelitis. 
Handb. d. Neurol. von Lewandowsky. Bd. 2, S. 807; Grober: Die akute epidemische 
Kinderlàhmung. Deutsche Klinik. Erg..Bd. 2, S. 72; Ed. Müller: Die Epidemiologie 
der sog. spinalen Kinderlähmung. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 45, S. 214 und Thomsen: 
Experimentelle Arbeiten über Poliomyelitis. Berlin. klin. Wochenschr. 1914. S. 309. 
Ihnen entstammt auch ein Teil der zitierten Autorennamen. 


Würzburger Abhandlungen. Bd. 22. H. 2. 2 
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Aufgabe der óffentlichen Gesundheitspflege. Eine wirksame Bekämpfung 
hat die Kenntnis der Ätiologie, der Verbreitungs- und Auftretensart, des 
klinischen Bildes und seiner Abgrenzung von anderen Krankheiten zur 
Voraussetzung. 


1. Ätiologisches und Epidemiologisches. 


Die erwähnten epidemischen Häufungen haben vor allem Anlaß zu 
experimentellen Untersuchungen gegeben, welche in Bestätigung der 
bisherigen Anschauungen die infektiöse Natur der Krankheit klar erwiesen, 
welche uns wichtige nähere Aufschlüsse über ihre und die Natur des Krank- 
heitserregers brachten und wegen ihrer Wichtigkeit an die Spitze gestellt 
werden müssen. 

Es sei vorausgeschickt, daB bisher Bakterien in dem Querschnitt 
der erkrankten Rückenmarke nie gefunden waren. Dagegen wurde ófters 
im Lumbalpunktat ein Bakterienbefund erhoben. Zum Teil handelte es 
sich um die gewöhnlichen Eitererreger. Häufiger stieß man auf einen gram- 
positiven, auch in Tetraden liegenden Diplokokkus, der mit dem Diplococcus 
erassus identisch sein soll (A besser!)). Ich selbst habe im Jahre 1905 in 
einem Fall von Poliomyelitis bei einem Erwachsenen einen einschlägigen 
Befund erhoben. Geirsvold stellte einen derartigen Kokkus in 12 von 
16 Fällen, Potpeschnigg sogar in sämtlichen 14 von ihm untersuchten 
Fällen fest. Nach den neueren Untersuchungen kommen alle diese Befunde 
ätiologisch nicht in Betracht. Es ist auch nie gelungen, durch intravenöse 
Injektion verschiedener Bakterienarten das Bild einer Poliomyelitis zu er- 
zeugen. Zum Teil mag es sich um Verunreinigungen, zum Teil um Misch- 
infektionen gehandelt haben. Abesser macht darauf aufmerksam, daß dem 
häufig im Nasen-Rachenraum des Menschen schmarotzenden Diplococcus 
crassus doch vielleicht insofern eine Bedeutung zukomme, als er in Überein- 
stimmung mit den neueren Anschauungen auf den Ausgangspunkt der In- 
fektion hinweise. 

Landsteiner und Popper gelang es im Jahre 1909 als ersten, die 
Krankheit auf Affen zu übertragen. Sie impften zwei Affen Rückenmark 
eines an Poliomyelitis verstorbenen Kindes intraperitoneal ein. Beide Tiere 
erkrankten an Lähmungen, das eine Tier etwas früher — 6 Tage post infec- 
tionem —, das andere später — 21/, Wochen post infectionem. Die histo- 
logische Untersuchung des Zentralnervensystems ergab dieselben histo- 
logischen Veränderungen wie bei menschlicher Poliomyelitis. Eine Weiter- 
impfung gelang zunáchst noch nicht. 

Derartige Impfversuche sind in der Folgezeit wiederholt, bestátigt 
und ergänzt worden, so von Knöpfelmacher, von Römer sowie Römer 


1) Abesser: Wesen, Verhütung und Bekämpfung der akuten spinalen Kinder- 
lähmung vom Standpunkt der öffentlichen Gesundheitspflege. Vierteljahrsschr. f. gerichtl. 
Med. Bd. 45, S. 151. 1913. 
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und Joseph, von Levaditi und Landsteiner, von Leiner und v. Wies- 
ner, und von Flexner bzw. Flexner und Lewis, welch letztere, unter- 
stützt durch die reichen Mittel des Rockefeller-Instituts, zahlreiche Ver- 
suche anstellen konnten. 


Diese Untersuchungen haben im ganzen Folgendes ergeben; 


Das Bild der Affenpoliomyelitis ist dem der menschlichen Poliomyelitis 
sehr ähnlich. Nach einem Inkubationsstadium von Tagen bis Wochen 
(9 Tage bis 5 Wochen) erkrankten die Tiere. Sie waren entweder sehr un- 
ruhig, zeigten gesträubte Haare und schrien oder kauerten sich in eine 
Ecke des Käfigs, aus der sie sich schwer hervorlocken lieBen. Sie hatten 
herabgeminderte FreBlust, teilweise auch Durchfälle, oder es zeigten sich 
Erscheinungen einer Erkrankung der oberen Luftwege; nervóse Erschei- 
nungen wie Zittern des Kopfes und der Glieder wurden beobachtet. Dann 
folgten plötzlich die Lähmungen, die mehr oder minder ausgebreitet waren; 
sie gingen in den nächsten Tagen zurück, oder es trat bei weiterer Ausbreitung 
der Tod ein. Die Lähmungen zeigten schlaffen Charakter. 


Die Überimpfung gelingt intraperitoneal, intracerebral, intraspinal, 
intraneural, intravenös, auch auf dem Wege über die Vorderaugenkammer. 
Subkutane Verimpfungen sind in ihrer Wirkung unsicher. Auch intravenöse 
Impfungen haben ihre Schwierigkeiten. Es scheinen hier nach neueren 
Untersuchungen die Plexus chorioidei eine gewisse Barriere zu bilden (Flexner 
und Amoss!). Die Sperrkraft dieser Barriere kann durch Schädigungen 
der Meningen, z. B. Injektion artfremden EiweiBes in den Subarachnoideal- 
raum, herabgesetzt werden. Das Virus scheint zunächst in die Spinalflüssig- 
keit überzugehen. Am sichersten wirkt die intracerebrale Einverleibung, 
die zuerst von P. Römer in Anwendung gezogen wurde. Auch intraneural 
gelingt die Übertragung gut. Das Virus scheint hier ähnlich dem Lyssavirus 
in dem peripheren Nerven, bzw. in seinen Lymphbahnen, bis zu den Zentral- 
organen in die Höhe zu steigen. Bemerkenswert für diesen Modus ist die 
Erscheinung, daß immer die geimpfte Körperseite zuerst von der Lähmung 
befallen wurde. Wird der Nerv vor der Injektion zentral abgeklemmt, so 
bleibt die Infektion aus (Versuch am Ischiadikus von Leiner und von 
Wiesner). Eine Einverleibung durch Hautwunden gelang Thomsen ?) 
nicht. Doch gelang die Übertragung, wenn das Virus mit Vakzine gemischt 
eingeimpft wurde. Das Virus scheint dabei in der Vakzine eine Vermehrung 
zu erfahren, da Weiterübertragungen (s. unten) mit dem durch Glyzerin 
verdünnten Pustelinhalt auf zwei weitere Generationen glückte. Ähnlich- 
keiten zwischen Vakzine- und Lyssavirus einerseits, Poliomyelitisvirus 
andererseits sind übrigens unverkennbar (s. unten). 


1) Flexner and Harold L. Amoss: Localisation of the virus and pathogenesis 
of epidemic poliomyelitis. Journ. of exp. Med. Vol. 20, p. 249. 1914. 

2) Thomsen: Experimentelle Untersuchungen über Poliomyelitis, Berlin. klin, 
Wochenschr. 1912. S. 63. 
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Auf Versuche, die natiirlichen Infektionswege nachzuahmen, soll 
weiter unten eingegangen werden. 

Waren Landsteiner und Popper noch Weiterimpfungen von er- 
krankten Affen auf andere Affen mißlungen, so sind sie später vielfach 
mit Erfolg ausgeführt worden. Zuerst von P. Römer. Damit wurde zugleich 
erwiesen, daß es sich bei der Erstverimpfung nicht um Toxinwirkungen 
gehandelt hatte. Bei genügender Virulenz genügten für die zweite Passage 
sehr geringe Mengen. Diese Weiterimpfungen können ferner auch fortgesetzt 
werden. Abgesehen von der ‚Anpassung‘ des Virus bei der Erstimpfung 
(Römer!)) tritt im weiteren eine Steigerung der Virulenz ein, um später 
einem Sinken Platz zu machen (Flexner, Clark und A moss ?)). 

Nicht alle Affen zeigten sich übrigens in gleicher Weise empfänglich. 
Es traten bemerkenswerte intlividuelle Verschiedenheiten hervor. Besonders 
junge Tiere zeigten sich 'empfänglich. Die einzelnen Affenarten zeigten 
Unterschiede; so gelingt nach den Mitteilungen von Tho msen 3) die Über- 
tragung auf den Maccacus cynomolgus weit besser als die auf den Mac- 
cacus rhesus. Fast völlig refraktär zeigten sich die plattnasigen Affen der 
neuen Welt 4), die ja auch nach dem Ergebnis der Uhlenhuthschen Blut- 
Eiweiß-Differenzierungsmethoden dem Menschen weniger nahestehen als 
die Affen der alten Welt. 

Eine strittige Frage bildet die Übertragbarkeit auf Kaninchen, die 
zuerst von Krause und Meinecke behauptet wurde. Nachuntersucher 
(Römer und Joseph, Leiner und v. Wiesner) konnten sich von der 
Richtigkeit dieser Behauptung nicht überzeugen. Weitere Untersuchungen 
weisen aber nach der positiven Seite hin. Marks 5) ist es gelungen, die Krank- 
heit durch vier Kaninchengenerationen weiter zu übertragen und von der 
letzten Generation aus durch Übertragung auf den Affen eine typische 
Affenpoliomyelitis zu erzeugen. Das klinische Bild ist allerdings beim Kanin- 
chen wenig charakteristisch (lähmungsartige Schwäche mit Reflexsteigerung, 
Spasmen, tonisch-klonische Krämpfe) und ebenso der histologische Befund, 
in welchem lediglich die degenerativen Veränderungen hervortreten, während 
die infiltrativen Vorgänge fehlen. Rosenau und Havens*) haben die 


1) P. Rómer: Nachlese der experimentellen Poliomyelitis acuta. Med. Klinik 
Bd. 7, S. 1070. 

2) Flexner, Simon, Paul Clark and Harold L. Amoss,: A contribution to 
the epidemiology of epidemic poliomyelitis. Journ. of exp. Med. Vol. 19, p. 205. 1914. 

3) Thomsen: Experimentelle Arbeiten über Poliomyelitis. Berlin. klin. Wochen- 
schrift 1914. S. 313. 

*) Nach neueren Mitteilungen besonders die paraguayische Abart (Cebus). Siehe 
R. Y. Kraus und L. Kantor: Estudios sobre la poliomielitis experimental. Rev. de 
l'Inst.-bact. Buenos Aires Vol. 1. 1917. Ref. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. 
Infektionskrankh. Bd. 71, S. 24. 1921. 

*) Marks, Henry K.: Infektion of rabbits with the virus of poliomyelitis. Journ. 
of exp. Med. Vol. 14, p. 116. 1911. 


*) Rosenau and Havens: Experiments with poliomyelitis in the rabbit. Journ. 
of exp. Med. Vol. 23, p. 461. 1916. 
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Erkrankung durch 80 Kaninchengenerationen fortzüchten können. Sie 
fanden im klinischen Bild teilweise Lähmungen nach Art derjenigen beim 
Affen, teils einfache Prostation. Auch sie betonen, daß das histologische 
Bild uncharakteristisch sei, daß speziell die infiltrativen Erscheinungen in 
ihm fehlen. Übertragung gelingt auch nur bei einer beschränkten Anzahl 
Junger Tiere, offenbar lange nicht mit der Zuverlässigkeit wie bei den Affen. 
Die hohe diagnostische Bedeutung der nee kommt daher 
dieser Kaninchenpoliomyelitis keinesfalls zu. 

Das Virus gehört wie das Lyssa- und Variolavirus zu den filtrierbaren 
Virus, d. h. es passiert Berkefeld-Reichel-Puccal und Chamberlandfilter 
(Reichelfilter weniger gut). Es muß demnach sehr klein sein. Schon aus 
diesem Grund scheiden die Bakterienbefunde früherer Untersucher aus. 
Damit ist aber noch nicht gesagt, daß es invisibel sei, wiewohl die Begriffe 
„filtrierbar““ und „invisibel“ teilweise als identisch angesehen sind. Tat- 
sächlich scheint es nach den Befunden von Flexner und Noguchi visibel 
zu sein, wenn auch an der Grenze der Sichtbarkeit zu stehen (siehe unten). 

Das Virus besitzt eine große Resistenz gegen gewisse äußere Schädi- 
gungen, es widersteht — ebenso wie das Lyssa- und Variolavirus — einem 
längeren Aufenthalt in Glyzerin (50—100°/,ig). Noch nach mehreren Monaten 
fanden Römer und Joseph virushaltige Gewebsstückchen infektions- 
tüchtig. DaB mit der Zeit eine gewisse Abschwächung eintritt (Lentz und 
Huntemüller) besagt nichts gegen die Tatsache der Resistenz. Der frühere 
oder spätere Eintritt hängt nach Tho msen !) wesentlich mit von der Tempe- 
ratur ab. Er fand noch Gewebsstiickchen virulent, die zwei Jahre lang 
in 709/jgem Glyzerin bei minus 15° aufbewahrt waren. 

Kälteeinwirkung verträgt das Virus gut. Bei Temperaturen von 
— 2° bis 4° blieb es (in steril aufbewahrten Riickenmarksstiickchen) 40 Tage, 
bei + 4° 50 Tage lebensfähig (Flexner und Levis). 

Auch Austrocknung hält es aus (Landsteiner, Levaditi und 
Pastia?). Bei Ausstrich der Gewebsstückehen in dünner Schicht anschei- 
nend weniger gut (Leiner und v. Wiesner). 

Autolytische Vorgänge in den Gewebsstiickchen stören es nicht. 

Nicht sehr widerstandsfähig ist es gegen Wärme. Bei Temperaturen 
zwischen 47 und 55? verliert es rasch an Wirksamkeit, bzw. stirbt ab (Römer 
und Joseph 3), Kling und Petterson 4)). 

Von chemischen Agentien wird es durch 19/531ges Wasserstoffsuperoxyd 
(Flexner und Lewis, Levaditi und Landsteiner), Mentholprá parate 

!) Thomsen: Berlin. klin. Wochenschr. 1914. S. 310. 

2) Landsteiner, Levaditi et Pastia: Etude experimentale de la poliomielite 
aigue (maladie de Heine - Medin). Ann. de l'inst. Pasteur Jg. 25. 1911. p. 804. 

3) Rómer und Joseph: Noch einige Experimente zur Poliomyelitisfrage. Münch. 
med. Wochenschr. 1910. S. 2685. 

*) Kling und Petterson: Keimtrager bei Kinderlahmung, Dtsch. med, Wochen. 
sohrift 1914. S. 320. 
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(dieselben Autoren) 2°/ „iges bis 1%/,iges Kaliumpermanganat und Form- 
aldehyd (Levaditiund Landsteiner, Römer und Joseph) rasch zerstört. 
Dagegen ist es gegen 0,59/jge Karbolsáure resistent (Kraus), und Galle 
sowie Magensaft üben keinen EinfluB aus (Leiner und v. Wiesner u. a.). 

Für die Versuche genügen im allgemeinen 0,2—0,5 einer 5*/gigen 
Gehirn-Riickenmarksemulsion. Bei groBer Virulenz aber noch viel geringere 
Mengen. Bei hinreichender Abschwüchung tritt eine Verlángerung des 
Inkubationsstadiums bzw. ein milderer Krankheitsverlauf oder eine relative 
aktive Immunitát ein (siehe spáter). 

Die Filtrierbarkeit, Kalteresistenz und Glyzerinresistenz stellen das 
Virus in eine Reihe mit dem schon mehrfach angefiihrten Lyssa- und Variola- 
Virus. Es scheint sich jetzt noch das Encephalitis-lethargica-Virus anzu- 
gliedern. Man hat neuerdings die ganze Krankheitsgruppe als ,,Ektoder- 
ınosen“ zusammengefaßt, wegen der Affinität der Virusarten zu ektodermalen 
Geweben !). 

Kulturversuche haben zuerst Flexner und Levis angestellt. Die 
Trübungen jedoch, die sie mit Berkefeldfiltraten des Virus in Aszites- und 
Serumbouillon erzielten, büßten rasch ihre Virulenz ein und unterlagen 
hinsichtlich ihrer Natur Zweifeln (Lipoide, Eiweißausfällungen?). Glück- 
licher waren später Flexner und Noguchi ?). Ihnen scheint die Züchtung 
und Darstellung des Erregers gelungen zu sein. Sie bedienten sich dabei 
eines bei der Kultur saprophytischer und pathogener Spirochäten geübten 
Verfahrens. Sie legten von zuvor durch Berkefeldfilter geschickten Ver- 
reibungen von Hirnrinde an Poliomyelitis verstorbener Menschen und Affen 
Kulturen in Aszitesflüssigkeit mit Kaninchenniere an, die zur Herstellung 
anaerober Wachstumsverhältnisse mit Paraffin überschichtet waren. Nach 
10—12 Tagen zeigte sich dann ein flockiges Sediment, von dem Subkulturen 
angelegt wurden. Unter 88 Kulturen von Affenmaterial waren 19 ,,ange- 
gangen", 8 Versuche mit Menschenmaterial hatten sámtlich Erfolg. Sowohl 
im Dunkelfeld als auch bei Giemsafárbung und Gramfärbung fanden sich 
innerhalb der Kulturen feinste, 0,15—0,3 u große kokkenartige Gebilde, 
die zu Paaren, kurzen Ketten oder Haufen angeordnet waren. Mit den Kul- 
turen konnten bei subduraler, intraperitonealer und intraneuraler Impfung 
typische Bilder von Poliomyelitis beim Affen erzeugt werden, und zwar bei 
einer solchen Verdünnung der aus der ersten Kultur übertragenen Menge, 
daß auf eine Vermehrung des Erregi rs in den Kulturen geschlossen werden 
muß (Thomsen 3)). Aus dem Gehirn der Tiere ließen sich gleichartige 
Mikroorganismen züchten. Im Zentralnervensystem an Poliomyelitis ver- 


1) Levaditi: Comparaison entre les divers ultra-virus neurotropes (ectodermoses 
neurotropes). Cpt. rend. des seances de la soc. de biol. Tome 85, Nr. 27. Ref. Zeitschr. 
f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 27, S. 201. 

2) Flexner and Noguchi: Experiments on the cultivation of the mikroorganism 
causing epidemic poliomyelitis. Journ. of exp. med. Vol. 18, p. 461. 1913. 

3) Thomsen: Berlin. klin. Wochenschr. 1914. S. 311. 
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storbener Menschen und Affen (und zwar auch mit Kultur infizierter Affen) 
ließen sich die Gebilde färberisch darstellen. Das Vorgehen bei der Färbung 
wird folgendermaßen beschrieben: Ausstrichpräparate werden in einem 
Gemisch von einem Teil Giemsalösung und zwei Teilen Methylalkohol 
2 Minuten fixiert. Dann werden 20 Teile einer Kalilauge 1:10000 zu dem 
Gemisch gegossen. Die Deckgläser werden 2 Stunden hineingelegt, sodann 
kurz in Wasser abgespült und in einer Tannin-Lösung, die durch Zusatz 
von 1—2 Tropfen einer 20°/,igen Lösung zu 40 cem Wasser hergestellt wird, 
vorsichtig differenziert, wieder 2 Minuten in Wasser gewaschen und in Zedernöl 
eingeschlossen. Auch für die Anfertigung von ll parwten werden 
Vorschriften gegeben. 

Pröscher!) hat bezüglich der Kokkenbefunde seine Priorität behauptet. 
Er hat schon früher Kokken, die er anscheinend mit den von Flexner und 
Noguchi geschilderten für identisch hält, durch eine Färbung mit Methylen- 
azurkarbonat sichtbar gemacht. Er führt aus, daß die von den beiden Autoren 
angegebene Färbung auch nur darauf beruhe, daß durch das Kaliumhydroxyd 
die Methylenazurbase der Giemsalösung frei werde. Im übrigen bestätigt 
er die von Flexner und Noguchi gefundene Kulturmöglichkeit. 

Weitere Untersuchungen müssen ergeben, ob der Erreger der Polio- 
myelitis tatsächlich durch die amerikanischen Autoren visibel gemacht 
worden ist ?). 

Sehr wichtige Aufschlüsse haben uns weitere Versuche über die Art 
der Speicherung und Ausscheidung des Virus im Organismus ge- 
bracht 3). Als Ausgangsmaterial für diese Impfversuche wurde teils mensch- 
liches, teils tierisches poliomyelitisches Material gewählt. Abgesehen vom 
Zentralnervensystem fand sich das Virus auch in den Intervertebralganglien. 
Selten in der Spinalflüssigkeit und im Blut. In Milz und Knochenmark 
wurde es vermiBt. 

Dagegen besteht wieder eine ausgesprochene Vorliebe fiir gewisse 
Schleimhäute und in ihnen liegende lymphatische Organe. So wurde das 
Virus in der Schleimhaut von Nase, Mund (nur beim Menschen), Rachen 
und in den Tonsillen (nur beim Menschen) nachgewiesen. Bemerkenswerter- 
weise in der Schleimhaut des Nasenrachenraumes auch bei Affen, die 


1) Pröscher: Zur Entdeckung des Poliomyelitiserregers und über die Kultur 
desselben in vitro. Berlin. klin. Wochenschr. 1916. S. 442. 

3) Siehe zu dieser Frage auch die Mitteilungen Rosenows über einen von ihm 
gefundenen pleomorphen Streptokokkus. Zahorsky, John The Saunders and Rose- 
now: Theories of acute poliomyelitis. Illinois med. journ. Vol. 39, Nr. 6. Ref. Zeitschr. 
f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. Bd. 27, S. 523. N. P. Sherwood and C. M. Downs: 
Forther studies of pleomorphic streptococci Biologic reactions. Journ. of infect. dis. 
Vol. 24, p. 133. 1919. Da wis: The demonstration of immun opsonins tor the pleomorphic 
streptococcus in experimental poliomyelitis in monkeys. Journ. of infect. dis. Vol. 24, 
p. 176. 1919. 

3) Die Darstellung folgt hier und im folgenden Punkt Thomsen: Berlin. klin. 
Wochenschr. 1914. S. 309. 
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intracerebral geimpft waren. Anscheinend ist hier eine Ausscheidungsstelle 
des Virus getroffen. Andererseits machen es klinische Erscheinungen (Angina, 
Pharyngitis) und weitere Versuche (Nachweis im Rachenschleim der gesunden 
Umgebung von Kranken) wahrscheinlich, daB hier eine wichtige Eingangs- 
pforte gelegen hat. Weiter fand sich das Virus vereinzelt in den Mesenterial- 
driisen, im Rachenschleim und im Darminhalt. Der Befund in den regionáren 
Lymphdrüsen bei subkutaner Einverleibung ist beachtenswert für die Art 
der Verbreitung im Organismus. 

Schließlich wurde das Virus in den Speicheldrüsen (Parotis und Sub- 
maxillaris) vereinzelt nachgewiesen (beim Affen). Wieder ein gewisses 
Analogon zur Lyssa. 

Weitere Versuche beschäftigen sich mit der Frage, wo das Virus in 
den Organismus eindringt. Teils schon erwähnte klinische Erfahrungen 
weisen auf Rachen und Mund (Tonsillen), die oberen Luftwege und den 
Magen-Darmtraktus. Durch Einreibung virushaltigen Materials auf die 
Nasenschleimhaut mit oder ohne vorhergehende Skarifikationen gelang es, 
eine experimentelle Poliomyelitis zu erzeugen. Auch durch Inhalation und 
Injektion in die Trachea. Das gleiche gelang gelegentlich bei Einverleibung 
per os, wobei zur sicheren Erzielung des Erfolges der Magensaft neutralisiert 
und der Darın durch Opium ruhiggestellt wurde. 

Wichtig ist ferner die Frage der Verbreitung im Organismus, 
des Vordringens zu den Zentralorganen. Nach dem Ausfall der ganzen 
Versuche ist die Verbreitung auf dem Blutwege unwahrscheinlich. Gehört 
doch experimentell die Einverleibung durch das Blut keineswegs zu den 
sicheren. Alles deutet vielmehr darauf hin, daß das Virus von der Peripherie 
her auf dem Lymphwege zu den Zentralorganen vordringt, wobei es teilweise 
(die Lymphspalten des Gewebes, vor allem aber die LymphgefáBe der Nerven 
benutzen dürfte. Dafür sprechen die klinischen und anatomischen Erschei- 
nungen am lymphatischen Apparat (s. a. unten), dafür sprechen der oben 
erwähnte Befund des Virus in den regionären Lymphdrüsen bei subkutaner 
Einverleibung und der hier noch nachzutragende positive Ausfall der Impfung 
in die Inguinaldrüsen, dafür sprechen schließlich die verhältnismäßig hohe 
Sicherheit der neuralen Einverleibung und der gleichfalls bereits erwähnte 
Abklemmungsversuch von Flexner und Lewis. Wickmann!) führt 
zugunsten der lymphogenen Verbreitung noch zwei weitere Umstünde an. 
Die kontinuierliche Verbreitung des Prozesses in der Längsachse des Rücken- 
marks in Verbindung mit der meist von unten aufsteigenden Lähmung, die 
sich auf hämatogenem Wege schwer erklären ließen. Bei hämatogener Ver- 
breitung sollte man, wie Wickmann ausführt, einen mehr herdfórmigen 
Charakter erwarten. Ferner den Umstand, daß bei den Versuchen künstlicher 
Infizierung von der Peripherie her gewöhnlich die nächstliegenden Extremi- 
täten befallen werden. Nicht nur bei der neuralen Infektion, sondern auch 


1) Wickmann: Die akute Poliomyelitis. Handb. d. Neurol. von Lewandowsky. 
Bd. 2, S. 831 u. 833. 
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bei der künstlichen Infektion von den oberen Luftwegen her, wo die Arme, 
und bei der vom Magendarmkanal, bei der die Beine ergriffen werden. Frei 
lich muB zugestanden werden, daB hier nicht alles geklárt ist. Auch bei 
der intracerebralen Impfung werden hauptsächlich die Beine ergriffen, und 
e des hauptsáchlichen Befallenseins der Beine bei der natürlichen 
nfektion des Menschen müßte man hier eine überwiegende Infektion vom 
Magendarmtraktus annehmen, wofür die klinischen Verhältnisse nicht unbe- 
dingt sprechen. 

Die Krankheit scheint eine Immupvität zu hinterlassen. Darauf 
deuten die klinischen Beobachtungen, darauf auch die Versuche. Zwei- 
malige Erkrankung wird nicht beobachtet. Distrikte, die im vorhergehenden 
Jahre von der Epidemie heimgesucht waren, bleiben in dem darauffolgenden 
Jahre von der Epidemie verschont. Bei der neuen Marburger Epidemie 
zeigte sich, daß Häuser, die 1909 infiziert waren, frei blieben; im Gegensatz 
zur Vorstadt Weidenhausen, welche bei der ersten Epidemie stark mitge- 
nommen war, trat jetzt eine stärkere Bedrohung des früher fast freien Ochers- 
hausen zutage (Eduard Müller, Die spinale Kinderlähmung in Marburg, 
loc. cit.). Affen, die eine leichte Infektion durchgemacht hatten, zeigten 
sich weiteren künstlichen Infektionen gegenüber schwer zugänglich. Im Blut 
erkrankt gewesener Affen und Menschen findet sich ein Antikörper, der 
in vitro das Virus zu neutralisieren, dagegen nicht bei bereits erfolgter 
Infektion den Ausbruch der Krankheit mit hinreichender Sicherheit zu 
hindern vermag. Auch eine aktive Immunisierung der Tiere ist versucht 
worden. Von diesen Dingen soll später noch bei dem Punkte der Bekämpfungs- 
maßnahmen geredet werden. 

Durch alle diese Versuche ist ungeachtet von Unsicherheiten im ein- 
zelnen die infektiöse Ätiologie klar erwiesen worden. Aber das epidemische 
Auftreten gab von vornherein auch der Möglichkeit eines kontagiósen 
Charakters Raum. Die Beobachtungen haben wahrscheinlich gemacht, 
daß die Heine - Medinsche Krankheit nicht nur eine infektiöse, sondern 
auch eine kontagiöse Erkrankung ist. 

Drei Momente sind hier besonders hervorzuheben: 

1. die Neigung der Krankheit zur Gruppen- oder Herdbildung, 

2. die Neigung, den Verkehrsstraßen zu folgen und 

3. die Häufigkeit eines nachweisbaren Kontaktes. | 

Zur Feststellung des kontagiósen Charakters sind, wie Eduard Müller?) 
mit Recht hervorhebt, ungeeignet Sammelberichte mit all ihren Fehler- 
quellen; nötig sind persönliche eingehende Forschungen. Ungeeignet sind 
GroBstadtverháltnisse und groBe Epidemien, wo lebhaftes Durcheinander 
der Menschen und reichliche Infektionsmöglichkeit die Beziehungen ver- 
wischen. Geeignet sind mäßig große Epidemien innerhalb einer dünn gesäten 
Bevölkerung. Wenn man hier die einzelnen Fälle kartographisch unter 





1) Ed. Müller: Die Epidemiologie der sog. spinalen Kinderlähmung. Zeitschr. f. 
Nervenheilk. S. 220. 
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Zufügung der Erkrankungsdaten bucht, dann tritt sehr deutlich die Grup- 
pen-oder Herdbildung hervor. Es sind Krankheitszentren vorhanden, 
und man kann dann verfolgen, wie von dort aus radiür die Verbreitung 
der Krankheit erfolgt. Dabei hält sie sich meist sehr deutlich an die Ver- 
kehrswege. Einsame, von der Straße abseits gelegene Plätze werden nur 
selten und unter besonderen, eben den Kontakt mit Ansteckungsherden 
vermittelnden Bedingungen heimgesucht. Drittens läßt sich, wie das be- 
sonders zuerst Wick mann getan hat, zwischen den einzelnen Krankheits- 
füllen fast immer ein Kontakt nachweisen. Auch die lange vermiBten 
Spitalinfektionen sind später zur Beobachtung gelangt). 

Manchmal ist der Kontaktein direkter, unmittelbarer. Oft genug ıst 
beobachtet, daß mehrere Mitglieder einer Familie, z. B. Geschwister, er- 
krankten. Selbstverständlich rechnen die Fälle nicht mit, in denen die Er- 
krankung bei den Familienmitgliedern zu gleicher Zeit ausbrach. Es muß 
dann eine gleichzeitige Infektion aus gemeinsamer Quelle angenommen 
werden. Aber es bleiben Fälle, in denen die Deutung einer Übertragung 
zutraf. Diese Fälle direkter Übertragung wären wahrscheinlich zahlreicher, 
wenn die vielfach unerkannt bleibenden Abortivfälle mitgezählt worden 
wären. 

Allzu groß ist aber wohl ihre Zahl nicht einmal. Es muß zur Infektion 
gewöhnlich eine bestimmte individuelle Disposition hinzutreten, die an- 
scheinend nicht zu häufig ist, besonders bei Erwachsenen und älteren Kindern. 
Es sind Fälle beobachtet, in denen in einer Familie nur ein Erwachsener, 
z. B. der Vater, erkrankte, alle Kinder aber gesund blieben. Andere Fälle, 
in denen von einer zahlreichen Kinderschar nur eines erkrankte, ohne 
daß besondere Absperrungsmaßregeln getroffen waren. 

Eine weit größere Rolle spielen allem Anschein nach bei der Übertragung 
gesunde Zwischenträger. In der Literatur ist eine Menge instruktiver 
und einleuchtender Beispiele angeführt, welche diese Rolle belegen. Die 
folgenden Beispiele entlehne ich zum Teil Gro ber ?) und zum Teil Eduard 
Miller 3). 

Eine GroBmutter, die ein erkranktes Enkelkind gepflegt hat, übertrágt die Krank- 
heit auf ein entfernt wohnendes anderes Enkelkind. 

Eine Mutter, die einen kranken Neffen besucht hat, überträgt die Krankheit auf. 
ihr Kind. 


Ein Bergmann, dessen Angehörige in einem seit langem poliomyelitisfreien Dorfe 
Hessen- Nassaus wohnten, arbeitete in einem mit Kinderlähmung infizierten Orte der 


1) Kern: Über eine Anstaltsendemie von Heine-Medinscher Krankheit. Münch. 
med. Wochenschr. 1914. S. 1053. Langer: Zur Kontagiosität der Heine - Medinschen 
Krankheit. Arch. f. Kinderheilk. Bd. 60/61, S. 436. 1913. Über eine vielleicht der Polio- 
myelitis zuzurechnende Spitalepidemie von akuten Bulbärlähmungen hat kürzlich Gat- 
ters berichtet. Zeitschr. f. Medizinalbeamte 1922. S. 525. 

2) Grober: Die akute epidemische Kinderlähmung. Dtsch. Klinik Erg.-Bd. 2. 
S. 74. 

3) Ed. Müller: l. c. S. 219. Weitere Beispiele auch von demselben Autor in: 
„Die spinale Kinderlähmung in Marburg.“ Le 
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Nachbarprovinz Westfalen. Er wohnte dort bei einer Familie, in der ein Kind Anfang 
Mai 1910 an Lähmungserscheinungen erkrankte. Der Bergmann fuhr jeden Sonntag 
nach Hause. Zwei Tage nach seinem letzten Besuch erkrankte sein Enkelkind, mit dem 
er in der Heimat zusammentraf, an einer typischen Poliomyelitis. 

Eine Wärterin pflegte im Spital Poliomyelitiskranke. Am 4. Mai besuchte sie 
ihre 30 km entfernte Heimat. Einige Tage später erkrankte daselbst ihr eigenes Kind. 

In dem Städtchen Frankenau, wo seit langen Jahren keine Poliomyelitisfälle 
mehr zur ärztlichen Beobachtung kamen, erhielt die Hebamme Besuch von zwei scheinbar 
ganz gesunden Frauen aus einer weit entfernten Gegend Westfalens, wo damals eine aus- 
gedehnte Poliomyelitisepidemie herrschte. Etwa eine Woche später erkrankten die beiden 
jüngeren Kinder der Hebamme an Kinderlähmung, das eine abortiv, das andere mit 
schweren Beinparalysen. Bald darauf erkrankte das Nachbarskind, das mit den Kindern 
der Hebamme zu spielen pflegte, und das erst 3 Monate alte Mädchen des in der Schule 
wohnenden Lehrers, der die älteren scheinbar gesund gebliebenen Kinder der Hebamme 
unterrichtete. 

Man muß — wie auch bei anderen Infektionskrankheiten — annehmen, 
daB — besonders in Epidemiezeiten — eine große Anzahl von Gesunden 
das Krankheitsvirus in sich aufnimmt und weitergibt. 

Die Aufnahme und Weitergabe erfolgt wohl besonders auf dem Wege 
der Ausstreuung aus Mund und Nase (Tröpfcheninfektion), zum Teil auch 
vielleicht durch den Stuhlgang. 

Die erstere Annahme ist auch experimentell gestützt. Kling, Wern- 
stedt und Petterson!) konnten durch Überimpfung von Spülwasser 
aus Mund und Nase gesunder Personen in der Umgebung Kranker eine 
größere Reihe von Affen infizieren. Leider sind diese Versuche nicht voll 
beweiskráftig. Das Krankheitsbild der Tiere war nicht sehr charakteristisch 
und ebensowenig der histologische Befund. In letzterem fehlten die besonders 
kennzeichnenden infiltrativen Vorgänge. Die Autoren nehmen an, daß 
bei Abschwächung des Virus lediglich die degenerativen Veränderungen 
zutage treten, was fraglich bleibt. P. Römer?) hat das Fehlen solcher 
Veränderungen gerade umgekehrt für sehr stürmische, schwere Fälle in An- 
spruch genommen. Dagegen gelang es Flexner, Fraser und Clark 3) 
in einem einwandsfreien Versuch, mit dem Rachenschleim der gesunden 
Eltern eines kranken Kindes eine Affenpoliomyelitis zu erzeugen. 

Aus den angeführten Momenten: verhältnismäßig geringfügige in- 
dividuelle Disposition und hauptsächliche Verbreitung durch Zwischen- 
träger, erklärt sich die Eigenart, daß wir hier eine infektiös-kontagiöse Er- 
krankung vor uns haben, die so wenig kontagiös erscheint, daß ihre Kon- 
tagiosität gesucht werden muß, und es ist nicht so verwunderlich, daß ein- 
zelne Beobachter wie Peiper in Greifswald zu einem ablehnenden Urteil 


1) Kling, Wernstedt und Alf. Petterson: Recherches sur le mode de propa- 
gation de la paralysie infantile épidémique (maladie de Heine-Medin). Zeitschr. f. 
Immunitátsforsch. u. exp. Therapie, Orig. Bd. 14, S. 303. 1912 und Bd. 16, S. 17. 1913. 

*) P. Rómer: Med. Klinik Bd. 7, S. 1071 und 1072. 

3) Flexner, Fraser und Clark: Epidemic poliomyelitie Fourteonth note: Passive 
human carriage of the virus of poliomyelitis. Journ. of Americ. med. assoc. Vol. 60, p. 201. 
1913. 
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hinsichtlich der Kontagiosität gelangt sind. Die Verhältnisse liegen sehr 
ähnlich wie bei der epidemischen Genickstarre. Sicherlich spielen bei der 
Verbreitung der Krankheit auch eine nicht geringe Rolle die unerkannt 
bleibenden Abortivfälle. 

Eduard Müller !) führt als Beweis der Kontagiosität auch die Berufs- 
statistik an. Bei der hessen-nassauischen Epidemie betraf der erste Fall 
in einem Ort viel weniger häufig die Familie eines der an Zahl überwiegenden 
Landwirte, sondern die von Gastwirten, Handwerkern, Kutschern, Land- 
briefträgern, also Personen, die in lebhafterem Verkehr mit der Außenwelt 
am Orte oder außerhalb des Ortes standen. Auch bei der zweiten Marburger 
Epidemie waren die Familien von Handwerkern stärker betroffen. 

Auffallend kann es erscheinen, daß von den geimpften und erkrankten 
Affen niemals andere, gesunde Tiere angesteckt worden sind, trotzdem 
sie in enger Gemeinschaft mit ihnen in einem Käfig gehalten wurden Es soll 
das nach Levaditi und Danulesco damit zusammenhängen, daß bei den 
geimpften Affen die Nasenrachenschleimhaut nicht die Eintrittspforte des 
Virus ist. Hier sei auch die Ausscheidung aus dieser geringer. Durch Be- 
streichen der Wände mit infektiöser Rückenmarksemulsion und Ausstreuen 
infizierter Tupfer konnten dagegen Affen infiziert werden °). 

Bei der Vorliebe der Krankheit für das Kindesalter spielte zuweilen 
die Schule den Mittelpunkt der Übertragung. So in der von Wick mann ?) 
geschilderten Epidemie in dem kleinen schwedischen Ort Trástena. 


Hier erkrankten von Juni bis August 1905 49 Personen. Der Ort zàhlt 500 Ein- 
wohner und hatte 102 ziemlich weit voneinander entfernt liegende Gehófte. Der Verkehr 
zwischen den Einwohnern war gering, die Wasserversorgung für jeden Haushalt eine ge- 
trennte. Der ersterkrankte Knabe und 7 andere Patienten besuchten die Schule. Die 
Kinder des Schullehrers — auch Schüler — erkrankten. In 5 Familien hatten die Er- 
krankten schulpflichtige Geschwister, die zum Teil auch erkrankten. Die Schule wurde 
am 15. Juni geschlossen. In den Fällen, wo die Erkrankung auf Schulkinder zurückging, 
lag der Ausbruch in der Zeit vom 28. Juni (1. Erkrankung) bis zum 13. Juli, in anderen 
Fallen, bei denen Infektion durch Zwischentrüger wahrscheinlich war, spáter. 


Auch in der steirischen Epidemie hat die Schule nach Bericht von 
Langer*) eine wesentliche Rolle gespielt. Er bringt die hübsche Beobachtung, 
daB bei Mehrerkrankungen in einer Klasse háufig Sitznachbarn erkrankten 
und überwiegend Kinder des gleichen Geschlechts, die erfahrungsgemäß 
in besonders nahe Berührung treten. 

Gegenüber der Wichtigkeit der Übertragung von Mensch zu Mensch 
tritt anderes zurück. 


1) Eduard Müller: l. c. S. 220. 

2) Levaditi et Danulesoo: Mode de contagion de la poliomyelite. Cpt. rend. 
des séances de la soc. de biol. Tome 72. 1912. Ref. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. 
u. Infektionskrankh. Bd. 54, S. 466. 1912. 

3) Wickmann: l. c. S. 886. 

*) Langer: Schule und epidemische Kinderlühmung. Jahrb. f. Kinderheilk. 
Bd. 76, S. 43. 1913. 
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Natürlich — das schlieBt sich eng an — streut der Kranke auch Krank- 
heitskeime in seine leblose Umgebung aus. Die Wäsche und besonders die 
Taschentücher erscheinen beachtlich. Entsprechende Übertragungs- 
versuche mit Auszügen von Taschentücheın von Kranken (Josefsohn !)) 
sind freilich aus denselben Gründen nicht voll beweiskräftig wie die oben 
zitierten Versuche von Kling, Wernstedt und Petterson. Dagegen 
ist der Staub in der Umgebung der Kranken auf dem Wege von einwand- 
freien Übertragungsversuchen als infektiös befunden worden (Neustädter 
und Thro ?). Von gewisser Seite wird dem Staub sogar große Bedeutung 
beigemessen. Es ist darauf hingewiesen, daB besonders Kinder im Kriech- 
alter erkranken. Die Schuhmacher sollen ein auffallend hohes Kontingent 
an Erkrankungen stellen. Die Vorliebe der Erkrankung für den Sommer 
ist damit in Zusammenhang gebracht. 

Viel diskutiert ist die Möglichkeit einer Übertragung durch 
stechende Insekten, wobei man unterscheiden muß zwischen einer ein- 
fachen Weiterverschleppung (Kontaktinfektion per distance) und einer 
Übertragung durch Insekten als Zwischenwirten mit oder ohne biologische 
Umwandlung in Insektenkörper. Die erste Möglichkeit wird wohl kaum 
jemand bezweifeln. Howard und Clark?) haben erwiesen, daß mit in- 
fektiósem Rückenmark gefütterte Fliegen mindestens 24—28 Stunden 
Virus enthielten, sei es an den Beinen oder im Darm. Gedacht wurde aber 
an die zweite Möglichkeit. Speziell wurde die verbreitete Stallfliege (Sto- 
moxys calcitrans), der sog. ,Wadenstecher“, beschuldigt. Tatsächlich 
haben Rosenau und Brues *), sowe Anderson und Frost 5) durch Stiche 
von Stomoxysexemplaren, die an erkrankten Affen gesogen hatten, andere 
Affen infizieren können. Die Möglichkeit einer derartigen Übertragung 
ist damit erwiesen. Andere Untersuchungen ®) (auch solche mit einer anderen 

1) Arnold Josefsohn: Experimentelle Untersuchungen einer Übertragung der 
Kinderlähmung durch tote Gegenstände und Fliegen. Münch. med. Wochenschr. 1913. S. 69. 


2) Neustädter und Thro: Experimentelle Poliomyelitis acuta. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1912. S. 693. 

8) Howard and Clark: Experiments on insect transmission of the virus of polio- 
myelitis. Journ. of. exp. med. Vol. 16, p. 850. 1112. 

4) Rosenau and Brues: Some experiments observations upon monkeys con- 
cerning the transmission of poliomyelitis through the agency of stomoxis calcitrans Monthly 
Bakt. of the State Board of Health of Massachusetts Boston Vol. 7, p. 314. 1912. Ref. 
Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 57, S. 340. 1913. 

5) Anderson and Frost: Transmission of poliomyelitis by means the stable fly 
(Stomoxys calcitrans). Publ. Health Reports Vol. 27, Nr. 43, p. 1733. 1912. Ref. Zentralbl. 
f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 56, S. 487. 1913. 

6) Levaditi et Kling: Le röle de Stomoxys calcitrans dans la transmission de 
la poliomyelite aigue épidémique. Zeitschr. f. Immunitáteforsch. u. exp. Therapie, Orig., 
Bd. 22, S. 260. 1914. Paul F. Clark, Francois R. Fraser and Harold L. Amoss: 
The relation to the blood of the virus of epidemic poliomyelitis. Journ. of. exp. Med. 
Vol. 19, p. 223. 1914. Francis: An attempt to transmit poliomyelitis by the bite of 
Lyperosia irritans. Journ. of infect. dis. Vol. 15, p. 1, 23. 1915. Ref. Zentralbl. f. Bak- 
teriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 46, S. 144. 1916. 
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Fliegenart, der Stechfliege, Lyperosia irritans) haben aber ein negatives 
Resultat erzielt. Die ganze Fliegentheorie steht auf sehr schwachen FüBen. 
Die geringe Infektiosität des Blutes macht die Übertragung durch stechende 
Insekten an sich wenig wahrscheinlich. Die Haut ist allem Anschein nach 
nicht die Haupteintrittsstelle des Virus. Die Stallfliegen wurden an Epi- 
demieherden vermißt. Krankheitsfälle kommen auch im Winter vor, wo es 
keine Fliegen gibt. So muß man wohl mehr an die Möglichkeit vereinzelter 
Vorkommnisse glauben. Auch an Läuse, Flöhe und Wanzen ist gedacht 
worden. Auch sie mögen gelegentlich die Krankheit übertragen. Ein Über- 
tragungsversuch mit vollgesogenen und dann zerstoBenen Wanzen 2) ist 
einmal gelungen. Eine gróBere Bedeutung kommt diesen Tieren wohl ebenso- 
wenig zu wie anscheinend den hygienischen Verhältnissen, unter denen sie 
gewöhnlich vorhanden sind. 

Sehr selten ist auch wohl die Übertragung durch Gegenstände auf 
weitere Entfernungen. Wick mann?) hat eine Übertragung durch eine ver- 
sandte Zeichnung wahrscheinlich gemacht. Das gleiche gilt von der Über- 
tragung durch Nahrungsmittel, speziell durch Milch, die ebenfalls in einem 
Falle von Wiekmann als Übertrügerin angesprochen ist. Für gewóhnlich 
ist die Ausbreitung sichtbarlich nicht an das Versorgungsgebiet eines Nah- 
rungsmitteldepots geknüpft. 

Schließlich fiel an Epidemieorten verschiedentlich auf, daß Tiere 
unter gleichartigen Lähmungserscheinungen erkrankten. Namhaft gemacht 
sind in der Literatur eine ganze Reihe verschiedenartiger Tiere: Hühner, 
Enten, Hunde, Schweine, Ziegen, Pferde, Esel, Renntiere®). Auch das 
wurde von ätiologischen Gedankengängen aufgegriffen und die Möglichkeit 
einer auf den Menschen übertragbaren Tierseuche erwogen. All das erscheint 
aber hinfällig. Eine große Reihe der genannten Tiere ist nachgewiesener- 
maßen für das Krankheitsgift unempfänglich. Auch Weiterimpfungen auf 
die gleiche Tierart und auf den Affen sind teilweise angestellt und erfolglos 
geblieben. Höchstens kann man daran denken, daß dunkle epidemiologische 
Beziehungen, die wir noch nicht kennen, manche dieser Tiere zu gleicher 
Zeit ähnlichen Krankheitserregern anheimfallen lassen. Daß es ähnliche 
infektiöse Krankheiten bei den Tieren gibt, kann keinem Zweifel unterliegen. 


1) Zit. nach Thomsen: Berlin. klin. Wochenschr. 1914. S. 312. 

3) Wickmann: l. c. S. 894. 

3) Pierson: Epidemic poliomyelitis and distemper of dogs. Journ. of the Americ. 
med. askoc. Vol. 62, p. 678. 1914. Ref. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektions- 
krankh. Bd. 65, S. 212. 1917. Bruno: Ein Beitrag zur Átiologie der spinalen Kinder- 
làhmung. Münch. med. Wochenschr. 1913. S. 1995. Harbitz: Epidemic poliomyelitis in 
Norway. Journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 59, Nr. 10, p. 782. 1912. Ref. Zentralbl. 
f. Bakteriol, Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 56, S. 465. 1913. Gundrum: Acute 
poliomyelitis in California. Journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 58, Nr. 4, p. 254. 1912. 
Ref. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 54, S. 463. 1912. 
Simon Flexner and Paul F. Clark: Paralysis in a dog simulating poliomyelitis. 
Journ. of exp. med. Vol. 17, p. 577. 1913. 
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Dahin gehórt die sog. Bornasche Pferdekrankheit. Einen sehr ühn- 
liehen histologischen Befund haben M'Gowan und Rettie!) bei dem 
sog. Loupin'ill der Sehafe erhoben. Schließlich hat Römer?) bei den 
für das Heine - Medinsche Virus ganz unempfünglichen Meerschweinchen 
eine Seuche beschrieben, die er Meerschweinchenlähme nennt und die offen- 
bar nahe Beziehungen zur Heine - Medinschen Krankheit hat. Auch hier 
handelt es sich um ein weiterverimpfbares, filtrierbares, glyzerinresistentes 
Virus; der histologische Befund ist ein gleichartiger. 

Dreier epidemischer Eigentümlichkeiten sei im Anschluß kurz gedacht. 

Die eine ist die bekannte Vorliebe der Krankheit für das Kindesalter. 
Das Alter. zwischen 1 und 3 Jahren liefert den hauptsächlichsten Anteil 
an Erkrankungen; im schulpflichtigen Alter werden solche schon seltener, 
ganz selten nach der Pubertät. Diese Vorliebe wird zum Teil in Zusammen- 
hang gebracht mit der größeren Bedeutung und lebhafteren Tätigkeit, die 
dem Lymphapparat im Kindesalter zukommt (Eduard Müller?)), zum Teil 
durch eine auf dem Wege einer früheren abortiven Erkrankung erworbene 
Immunität ‚der Erwachsenen erklärt. 

Die zweite Eigentümlichkeit ist die mehrfach erwähnte Vorliebe für 
die Sommerzeit. Alle Beobachtungen stimmen darin überein, daß das Maxi- 
mum der Erkrankungen in den Sommermonaten, speziell im August, liegt. 
Gelegentlih hat auch einmal eine Epidemie erst im Oktober ihren Höhe- 
punkt erreicht, wenn sie erst später aus der Nachbarschaft eingeschleppt 
"worden. (at, Gegen die Wintermonate hin aber flauen die Epidemien in der 
Regel ab und erlóschen. Dieses Verhalten ist um so überraschender, als es 
mit der bekannten Kälteresistenz des Erregers scheinbar in Widerspruch 
steht. | 

Ebensowenig geklärt ist eine anscheinend vorhandene Vorliebe für 
ländliche Distrikte. Sie wird zum Teil erklärt durch Ungunst der hygienischen 
Verhältnisse, zum Teil durch das häufigere Überstehen leichter Infektionen 
durch die Stadtbewohner. 

Anhangsweise sei der pathologisch-anatomischen Befunde 
gedacht, die, bei der Menschen- und bei der Affenpoliomyelitis im ganzen 
übereinstimmend, für die hier bevorzugte Betrachtung vom 
Standpunkt der Öffentlichen Gesundheitspflege aus nur ge- 
ringe Bedeutung besitzen. 

Die makroskopischen Befunde am Zentralnervensystem sind gering- 
fügig. ‘Eine stärkere Gefäßinjektion der weichen Hirnhäute und ein Ödem 
der Hirn- und Rückenmarkssubstanz, das sich in dem stark spiegelnden 





1) M'Gowan and Rettie: Poliomyelitis in sheep suffering from Loupin’ill. Journ. 
of Pathol. a. Bakteriol. Vol. 18, p. 47. 1913, Ref. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. 
Infektionskrankh. Bd. 60, S. 381. 1914. 

2) P. Römer: Über eine der Kinderlähmung der Menschen sehr ähnliche Er- 
krankung des Meerschweinchens. Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 37, I., S. 1209. 

2) Ed. Müller: 1. c. S. 222. 


Würzburger Abhandlungen. Bd. 22. H. 2. 3 
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Glanz der Schnittfläche kenntlich macht. Gelegentlich werden in der ner- 
vösen Substanz, vor allem im Rückenmarksgrau, kleine rötliche Flecken 
beobachtet, die sich bei der mikroskopischen Untersuchung teils als kleine 
Hämorrhagien, teils als kleine ,Entzimdungsherde” entpuppen. 

| Die hauptsáchhehsten Veránderungen sind mikroskopischer Natur. 
Und zwar finden sich nebencinander hergehend infiltrative, ,,entzündliche" 
und degenerative Prozesse. 

Der Ausdruck ,,entzündlich'' ist freilich mit Vorsicht zu gebrauchen. 
Der Begriff Entzündung ist heutzutage, speziell in der Histopathologie des 
Zentralnervensystems, umstritten und im Fluß begriffen. Wenn man als 
das Wesen der Entzündung die Emigration weißer Blutzellen aus der Blut- 
gefäßbahn ansieht, kann hier nicht ohne weiteres von Entzündung gesprochen 
werden. Denn die mit Sicherheit emigrierenden Bestandteile, die Leuko- 
zyten, sind hier nur sehr spärlich vorhanden. 

Es handelt sich 1m wesentlichen um eine Infiltration der adventitiellen 
I,ymphscheiden mit Lymphozyten, in späterer Zeit auch Abkömmlingen 
derselben in Gestalt von Plasmazellen, und mit großen Zellen mit chromatin- 
armen, gelappten Kernen, die Wickmann auch von den Lymphozvten 
herleitet und fúr identisch mit den Polvblasten Maximows hált, deren 
Herkunft aber nicht ganz gesichert erscheint. Ob die lymphozytären Elemente 
emigrieren, ist fraglich. Sie können auch aus den Lymphbahnen*auf chemo- 
taktischem Wege angelockt sein (Schróder3). © 

Solehe Infiltrate zeigt die Pia, besonders stark gewóhnlich im Lumbal- 
teil; von hier aus erstrecken sie sich längs der Gefäße — Arterien und Venen — 
in die Rückenmarkssubstanz hinein; auch in ihrer Tiefe sind sie vorhanden. 
Viel ist auch im Anschluß an Wickmann von Infiltrationen des Gewebes 
die Rede gewesen, die aus Lymphozyten, Polyblasten und Leukozyten 
bestehen und sich besonders um zugrunde gehende Ganglienzellen im Sinne 
neuronophagischer Prozesse finden sollten. So weit es sich nicht auch hier 
um Infiltration von Lymphscheiden gehandelt hat, dürften diese Zellen 
wesentlich gliogenen Ursprungs gewesen sein, zum Teil gliogene Abraum- 
zellen. Diese Anschauung wird durch eine Darstellung Walters ?) bekräftigt 
und durch Untersuchungen von Wallgren®) bestätigt. Auch amöboide 
Gliazellen und Stäbchenzellen kommen im Gewebe vor (Walter). 

An den Nervenzellen finden sich die bekannten degenerativen Ver- 
änderungen: Tigrolyse und Kernveränderungen bis zum völligen Kernsch wund 
und Zugrundegehen der Zelle. Neuronophagische Prozesse werden häufig 
beobachtet. 

1) P. Schröder: Einführung in die Histologie und Histopathologie des Nerven- 
systems. Jena: H. Fischer 1920. S. 160. 

2) Richard Walter: Zur Histopathologie der akuten Poliomyelitis. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. Bd. 45, S. 79. 
3) Wallgren: Zur Kenntnis der feinen Histologie und Pathologie der Heine- 


Medinschen Krankheit. Arb. a. d. pathol. Inst. d. Univ. Helsingfors Bd. 1, S. 28. Ref. 
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. Bd. 7, S. 437. 1913. 


19) Die epidemische Kinderlähmung, ihre Bekämpfung und die Beseitigung usw. 35 


Alle diese Veränderungen finden sich besonders ausgeprägt in den 
grauen Vorderhörnern, sind aber keineswegs auf diese beschränkt, betreffen 
auch die übrigen Partien der grauen Rückenmarkssubstanz, ferner die Rücken- 
marksstränge, sowie Bulbus, Kleinhirn und Gehirn in ihren grauen und 
weißen Anteilen. Im Bulbus überwiegen nach Wiek mann die infiltrativen 
Prozesse, und die Ausbreitung ist mehr diffus, über das motorische Gebiet 
hinausgreifend. Im Gehirn sind besonders Rinde und Zentralganglien 
befallen. 

Es handelt sich, wenn man so will, um eine ausgedehnte diffuse Enze- 
phalomyelitis subakuter Natur. Die Frage, ob die Ganglienzellenverände- 
rungen oder die infiltrativen Prozesse primär sind, dürfte dahin zu entscheiden 
sein, daß beide koordiniert nebeneinander herlaufen. 

Diese Veränderungen haben vor allem insofern etwas Charakteristisches 
und an dieser Stelle Bedeutungsvolles, als auch sie auf den infektiösen 
Charakter der Krankheit hindeuten. Im übrigen finden wir Veränderungen 
prinzipiell gleicher Art auch bei anderen infektiösen Erkrankungen, der 
Paralyse oder der Encephalitis lethargica, wenn auch einzelnes dem Befunde 
eine besondere Nuance verleihen mag und die hauptsächlichste Lokalisation 
im Rückenmarksgrau charakteristisch erscheint. 

Unklar ist die Stellung von Zelleinschlüssen, die Bonhoffund Walter 
mit der Landryschen- Modifikation der Mannschen Färbung gefunden haben. 
Sie entsprechen vielleicht ‚den Negrischen Körperchen bei der Lyssa. 

Auf die Histopathologie der Reparation und der Residualzustände 
einzugehen, erübrigt sich in diesem Zusammenhang. 

Erwähnenswert sind aber noch im akuten Stadium die Veränderungen 
am Lymphapparat, an den Halsteilen, den oberen Luftwegen und am Ver- 
dauungstraktus. Man findet eventuell: Tonsillitis, Pharyngitis oder Bron- 
chitis. Die Peyerschen Plaques und Solitärfollikelim Darm sind geschwollen, 
ebenso die Mesenterialdrüsen. Mikroskopisch bieten diese dann den Befund 
des Sinuskatarrhs 1). 

Die inneren Organe (Niere, Leber, Herz) sind ófters im Zustand trüber 
Schwellung befunden worden. In Leber und Milz fanden sich gelegentlich 
nekrotische Herde ?). Die Milz zeigt gewóhnlich wie bei sonstigen Infektions- 
krankheiten eine Schwellung. 


II. Das klinische Bild, speziell die Möglichkeit 
der Diagnosenstellung. 


Sehr wesentlich ist natürlich für eine erfolgreiche Bekämpfung die 
Möglichkeit der Diagnosenstellung. 


1) Siehe dazu Goeppert: Der Darm bei foudroyant verlaufender Genickstarre. 
Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 7, S. 97. 1913. 


3) Krause: Die akute epidemische Kinderlähmung. Zeitschr. f. ärztl. Fortbild. 
1913. S. 73. 
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Das klinische Bild der Erkrankung stellt sich unter Berücksichtigung 
der neueren Beobachtungen folgendermaBen dar: 

Nach einer Inkubationszeit, deren Dauer gewöhnlich auf 5—10 Tage 
bemessen wird, die sich aber anscheinend auf Wochen verlängern kann und 
während der die Kranken sich meist noch ganz wohl befinden, höchstens 
leichte Abgeschlagenheit spüren, beginnt die Erkrankung mit Unbehagen 
(Weinerlichkeit, Reizbarkeit bei Kindern) und Fieber. Das Fieber pflegt 
nicht sehr hoch zu sein, sich in mäßigen Tagesschwankungen um 38° herum 
zu bewegen, kann aber auch höhere, beträchtliche Grade erreichen; es hält 
gewöhnlich nur einige Tage an, schwindet mit Eintritt der Lähmungen; in 
anderen Fällen, besonders bei höheren Temperaturgraden, erstreckt es sich 
über eine Woche. Der Puls ist klein und frequent. 

Häufig sind die Erscheinungen einer Angina oder Pharyngitis vorhanden. 
Seltener finden sich Schnupfen und Bronchitis. Oft auch Magendarm- 
störungen, vor allem Erbrechen, seltener Durchfälle mit manchmal sehr 
fäkulenten Dünndarmstühlen oder hartnäckige Verstopfung. 

Oft besteht Neigung zu starker Schweißbildung, die sich zuweilen 
besonders an den später von der Lähmung befallenen (Gliedmaßen zeigen soll. 

Häufig wird ferner über Schmerzen geklagt. Objektiv besteht dann 
vielfach eine Überempfindlichkeit gegen Berührungen oder Lageverände- 
rungen, besonders solche, die die Wirbelsäule ın Mitleidenschaft ziehen 
(Aufrichten). Ein akuter Grelenkrheumatismus kann dadurch vorgetäuscht 
werden. Gegenüber der Meningitis weist E. Müller besonders auf die schmerz- 
hafte Wirbelschlaffheit hin. Die Wirbelsäule ist unter Umständen auch 
druckempfindlich, zuweilen sind es auch die Nervenstämme. Auch streng 
lokalisierte Hyperalgesien, die zu der Fehldiagnose: Koxitis oder Appen- 
dizitis Anlaß geben können, sind beschrieben. 

Nicht selten treten neben der Hyperästhesie andere, deutlich meningi- 
tische Erscheinungen hervor: Nackenstarre, Opisthotonus. 

Zuweilen ist auffallende Schlaffheit der Muskulatur zu beobachten 
(Eduard Müller). 

Meist sind die Kranken leicht benommen und somnolent. Die Som- 
nolenz kann sich zur Schlafsucht steigern. Seltener sind delirante Zustände, 
ganz selten komatöse. Gerade in den schwersten Fällen, die letal verlaufen, 
ist manchmal das Sensorium bis zum Schluß verhältnismäßig klar. Nicht 
sehr häufig sind auch epileptische Konvulsionen. Dahin gehört wohl auch 
das von Colliver beschriebene ,,neue'* Symptom, das nach der Darstellung 
in kurzen Zuckungen und Absenzen besteht !). Auch außerhalb letzterer 
werden Spontanzuckungen beobachtet. Nach 2—8 Tagen treten die Läh- 
mungserscheinungen auf. Im günstigen Fall zeigen diese eine rasche 
Konzentration auf bestimmte Muskelgruppen; in denen die Lähmungen 

1) John Colliver: A new preparalytic symptom of poliomyelitis. Journ. of the 


Americ. med. assoc. Vol. 60. Ref. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. Bd. 7, S. 940. 
1913. 
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länger dauern oder für immer bestehen bleiben. Störungen der Blasen- 
und Mastdarmfunktionen hat E. Müller in Frühstadien öfters beobachtet. 
Im Urin findet sich während des Fieberstadiums oft leichte EiweiBaus- 
scheidung. Oft auch entsprechend der geringen Nahrungsaufnahme Azeton. 
Die Angaben über den Blutbefund lauten verschieden. Ed. Müller hat 
häufiger eine Leukopenie festgestellt, desgleichen v. Biehler 1). Von anderer 
Seite ist eine Hyperleukozytose gefunden. Über den Lumbalpunktions- 
befund wird später gesprochen werden. 

Es gehört noch mit zu den epidemiologischen Eigentümlichkeiten, 
daB bei den einzelnen Epidemien bald diese, bald jene Symptome stárker 
das Initialstadium beherrschen. So waren in der westfálischen Epidemie 
die Magendarmstórungen besonders háufig, in der ersten hessen-nassauischen 
Epidemie die anginósen Erscheinungen ?). 

Zu den ungewöhnlichen Frühsymptomen zàhlen noch scharlachartige 
Exantheme und Gelenksch wellungen. Ein Herpes labialis ist auch ungewóhn- 
lich. Dem plötzlichen Eintritt der Lähmungen aus voller Gesundheit heraus, 
über den manchmal die Angehörigen berichten, muß man sehr skeptisch 
gegenüberstehen. Meist handelt es sich um kleinere Kinder, bei denen die 
Beobachtung eine ungenügende gewesen ist. Doch kommen Fälle vor, in 
denen die Initialerscheinungen ungewöhnlich gering sind. Ein Verlauf 
mit Remissionen wird gelegentlich beobachtet. 

Neu ist in dieser Schilderung vor allem die Häufigkeit der Schmerzen. 
Neu und doch nicht neu, denn schon J. von Heine hatte sie geschildert; 
ein Hinweis, wie manchmal richtige und wichtige Beobachtungen unter- 
tauchen können. Offenbar wurden die Schmerzen unterschlagen, weil sie 
nicht in das Bild der Vorderhornerkrankung hineinpaßten. Es muß fraglich 
erscheinen, inwieweit sie auf die meningitischen, inwieweit auf neuritische 
Prozesse zurückgehen. Wahrscheinlich handelt es sich doch in der Mehrzahl 
der Fälle um Reizerscheinungen von seiten der Wurzeln, die mit den meningi- 
tischen Veränderungen in Zusammenhang stehen. Das Gleiche gilt für die 
Hyperalgesien. 

Zweifellos meningitischer Natur sind die Nackenstarre und der Opistho- 
tonus. Alles Erscheinungen, die bekannt, aber wenig beachtet waren. 

Die Häufigkeit dieser Erscheinungen kann ich aus eigener Erfahrung 
bestätigen. Mir ist eine ganze Reihe von Fällen in Erinnerung, die wegen 
der Lebhaftigkeit der anfänglichen Schmerzen für Polyneuritiden gehalten 
wurden, bei denen sich aber die Lähmung rasch auf ein kleines Gebiet kon- 
zentrierte und dann nach Art der poliomyelitischen Lähmungen dauernd 


1) Francis W. Peabody, George Draper and A. R. Dochez: A clinical study 
of acute poliomyelitis (Monographs of Rockefeller Institut for Medical Research New 
York 1912. Nr. 4). Ref. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 54, 
8. 462. 1912. v. Biehler: Ein Beitrag zur Epidemie der Heine - Medinschen Krankheit 
im Kónigreich Polen im Jahre 1911. Jahrb. f. Kinderheilk, Bd. 77, S. 348. 1913. 

2) Ed. Müller: 1l. c. S. 223. 
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bestehen blieb. Sensibilitätsstörungen fehlten gewöhnlich in diesen Fällen. 
In einem schon oben erwähnten Fall mit bakteriellem Befund — er lag im 
Jahre 1905 — hatte ich wegen sehr ausgesprochener meningitischer Er- 
scheinungen anfänglich eine epidemische Genickstarre angenommen. 

Die rasche Konzentration der Lähmungen wird gewöhnlich auf einen 
Rückgang der begleitenden ödematösen Quellung bezogen. 

Diesen typischen, klassischen Fällen steht sodann eine größere Zahl 
atypischer Fälle gegenüber. | 

Hierher gehört zunächst das Hineinspielen von einzelnen ungewöhn- 
lichen Erscheinungen in das Krankheitsbild, von Erscheinungen, die auf das 
Überschreiten der Vorderhörner durch den Krankheitsprozeß hindeuten: 
Auftreten des Babinskischen Phänomens, Sensibilitátsstórungen?) (gewóbn- 
lich dissoziierte Empfindungslühmung als Ausdruck einer Affektion der 
grauen Substanz). Das gelegentliche Vorkommen von Herpes zoster kann 
die Beteiligung der Spinalganglien kundtun. 

Andere Fälle erscheinen mehr im ganzen ungewöhnlich. Ihre Zugehörig- 
keit zur Heine - Medinschen Krankheit ist durch unabweisbare epidemio- 
logische Beziehungen und zum Teil auch pathologisch-anatomische Befunde 
verbürgt. AuBerhalb einer Epidemie kónnen sie im einzelnen der Diagnose 
erheblich Schwierigkeiten bereiten. Einen raschen orientierenden Überblick 
über die atypischen Formen gibt die Wickmannsche Einteilung, wenn 
sie auch nicht von einem einheitlichen Gesichtspunkt ausgeht. Wick mann 
unterscheidet neben der eigentlichen poliomyelitischen Form: 


1. die abortive Form, 

. die Landrysche Paralyse, 
. die bulbäre Form, 

. die ataktische Form, 

. die enzephalitische Form, 
. die neuritische Form. 


rm bo 


Wenn die Krankheit nur Allgemeinerscheinungen und Fieber zeigt, 
oder wenn sie sich in den sonstigen Initialerscheinungen außerhalb des 
Nervensystems erschöpft, haben wir die abortiven Formen vor uns. Ihre 
Tatsächlichkeit ist nicht nur durch nahe Beziehungen zu den klassischen 
Formen (nachbarliches Auftreten, Übergänge zu den klassischen Formen 
durch Hinzutreten einzelner Symptome von seiten des Nervensystems) 
gewährleistet, sondern überdies durch den Nachweis neutralisierender 
Stoffe im Serum eines Kranken durch Levaditi und Netter ?) gestützt. 
Da Wickmann im allgemeinen das lokalisatorische Einteilungsprinzip 
verwendet, wäre diese Form auch je nach dem als anginöse oder gastro- 


1) Striimpell: Über Störungen der Sensibilität bei der akuten Poliomyelitis. 
Nebst Bemerkungen über die Leitung der Sensibilität im Rückenmark. Dtsch. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. Bd. 45, S. 124. 

1) Zit. nach Wiok mann, S. 871. 
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intestinale oder rein febrile Form zu bezeichnen. Wickmann 4) fiigt noch 
die meningismusáhnlichen und influenzaartigen Formen (mit Schmerzen) 
hinzu. Auf die Wichtigkeit der Abortivfälle wurde bereits an anderer Stelle 
hingewiesen. Ihre Häufigkeit läßt sich gar nicht absehen. 

Eine quantitative Abweichung nach der anderen Richtung hin stellen 
die unter dem Bilde der Landryschen Paralyse verlaufenden Fälle dar, 
auf die Medin zuerst aufmerksam gemacht hat. Wir haben hier ein rasches 
Aufsteigen der Lähmung über den ganzen Körper hinweg. Zweifellos gehört 
wohl ein großer Teil der als Landrysche Paralyse bezeichneten Fälle der 
Heine - Medinschen Krankheit zu, wenn das auch keineswegs von allen 
Fällen aufsteigender Lähmung behauptet werden kann. Der Sachverhalt 
läßt sich kurz so zusammenfassen: Die Landrysche Paralyse ist ein 
klinisches Bild, das polyätiologisch ist, die Heine-Medinsche Krankheit 
ist monoätiologisch und kann unter dem Bilde der Landryschen Paralyse 
verlaufen. Diese Form umschließt einen großen Teil der letal verlaufenden 
Fälle, insofern als das Übergreifen auf die Atemmuskulatur dem Leben ein 
Ziel setzt. 

Die übrigen atypischen Fälle stellen ungewöhnliche Lokalisationen 
der Krankheit dar. Sie sind bereits durch ihre Namen gekennzeichnet. 

Die meningitische Form hat uns das Verständnis eröffnet für manche 
unklaren Meningitisfälle, denen wir früher ratlos gegenüberstanden. Sie 
erklärt auch vielleicht einzelne Mitteilungen, wonach Zerebrospinal-Meningitis 
und Kinderlähmung zu gleicher Zeit geherrscht haben sollen. Auch sie hat 
verhältnismäßig häufig einen schweren Verlauf und endigt letal. 

Bei der bulbären Form sind lediglich bulbäre Gebiete befallen, manch- 
mal in Gestalt isolierter Hirnnervenlähmungen, worauf auch zuerst Medin 
hingewiesen hat, mit besonderer Vorliebe ein- und sogar doppelseitig der 
Fazialis. Auch die Augenmuskeln können befallen werden. Wickmann ?) 
hat der Polioencephalitis superior Wernicke der Trinker (die übrigens 
keine Enzephalitis ist, sondern in kleinen Hämorrhagien in dieser Gegend 
besteht) die Polioencephalitis superior Heine - Medin gegenübergestellt. 

Die ataktische Form bietet nur oder hauptsächlich die Erscheinungen 
einer zerebellaren Ataxie. Sie ist schwer durch einen lokalisatorischen Namen 
zu fassen. Auf einen bulbären Sitz deutet manchmal das gleichzeitige Be- 
fallensein von Hirnnervengebieten. Aber es ist zu erwägen, daß die Zere 
bellarbahnen ein beträchtliches Gebiet umfassen; die Störung kann auch, 
abgesehen vom Kleinhirn selbst, in den Clarkeschen Säulen oder den 
aufsteigenden Rückenmarksbahnen liegen. In anderen Fällen zeigte ferner 
die Ataxie keinen deutlich zerebellaren Charakter. ۱ 

Die beiden nüchsten Formen sind noch umstritten. Strümpell hat 
zuerst im Jahre 1883 den wertvollen, anregenden Gedanken ausgesprochen, 


1) Wickmann: ]. c. S. 859. 
2) Wickmann: 1l, c. S. 862. 
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daB die zerebrale Kinderlähmung und die akute Poliomyelitis in nahen átio- 
logischen Beziehungen stehen, und er bezog als Drittes in den Kreis dieser 
Affektionen Fälle von multipler Neuritis. In allen drei Fällen wird nach 
einem kurzen fieberhaften Stadium das Nervensystem affiziert !). 

Was zunáchst die zerebrale Kinderlihmung als zerebrale Form der 
Heine - Medinschen Kinderlähmung betrifft, so haben die weiteren Be- 
obachtungen freilich Hinweise auf ihr Vorkommen gebracht (Kombinationen 
poliomyelitischer Lähmungen mit spastischen Hemiplegien, gleichzeitige 
Erkrankungen an solchen und Poliomyelitis). Aber es bestehen doch immer 
noch Zweifel. Spastische Hemiplegien können natürlich auch durch Läsionen 
der Pyramidenbahnen in ihrem spinalen Verlauf bedingt sein. Man hat 
darauf hingewiesen, daß die Veränderungen im Gehirn bei der Heine - 
Medinschen Krankheit im allgemeinen doch nur geringfügig seien. Anderer- 
seits zeigen Obduktionsbefunde von Harbitz und Scheel?) aus der nor- 
wegischen Epidemie so grobe makroskopische Erscheinungen (Erweichungen), 
wiewohl die mikroskopischen Veränderungen charakteristisch gewesen sein 
sollen, daß daraus wieder Zweifel geschöpft werden können. Die Ausbeute 
an in Betracht kommenden Fällen ist in den Epidemien überraschend gering 
gewesen. 

Immerhin weisen Fälle, die mit choreatisch-athetotischen Erschei- 
nungen einhergingen (Möbius, Medin, August Hoffmann ?)) auf das 
tatsächliche, wenn auch seltene Vorkommen einer zerebralen Form hin. 

Am wenigsten sicher sind noch die neuritischen Formen, d. h. Formen, 
bei denen die Lähmungen auf neuritischem Wege zustande kommen sollen *). 
Es wurden bereits die Fälle mit lebhaften Schmerzen erwähnt und der Ver- 
mutung Ausdruck gegeben, daß hier Wurzelreizerscheinungen das Grund- 
legende sind. Sensibilitätsstörungen fehlen gewöhnlich. Diese können frei- 
lich auch bei Polyneuritis fehlen, und das Bild wird dieser noch ähnlicher, 
wenn Druckempfindlichkeit der Nervenstämme hinzutritt. Andererseits 
sind Fälle mit ausgesprochenen neuritischen Sensibilitätsstörungen, wie sie 
bei ausgedehnten Lähmungen zu erwarten wären, nicht hinreichend bekannt 
geworden, und vor allem steht die anatomische Erhärtung der polyneuritischen 
Form aus. In einem Fall polyneuritischen Aussehens (Hyperästhesie, Druck- 
empfindlichkeit der Nervenstämme) hat Leopold einen negativen Befund 
an den Nerven erhoben ۰ 


—— 


1) Strümpell: Die Ursachen der Erkrankungen des Nervensystems. Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 35, S. 1. Derselbe: Über die akute Enzephalitis der Kinder. 
Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 22, S. 173. Siehe dazu auch Strümpell: Lehrb. d. spez. Pathol. 
u. Therap. Bd. 3, S. 350 u. 152. 1900. 

2) Zit. nach Wiokmann, S. 801. 

3) Zit. nach Wickmann, S. 802. 

4) Wiokmann: Über akute Poliomyelitis und Polyneuritis. Zeitschr. f. d. ges. 
Neurol. u. Psychistrie Bd. 4, S. 54. 1910. 

5) Leopold: The polyneuritic form of acute poliomyelitis. Americ. journ. of the 
med. scienc. Vol. 146. 1913. Ref. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. Bd. 8, S. 282. 
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Neuere Mitteilungen machen es wahrscheinlich, daß die Kinderlähmung 
auch unter dem Bilde einer Transversalmyelitis auftreten kann, so daß 
vielleicht auch die Abgrenzung einer transversalmyelitischen Form gerecht- 
fertigt erscheint !). 


Wenn man nach diesem Überblick die Frage der Reichweite der Dia- 
enose und Differentialdiagnose aufwirft, so muß freilich eine vom Standpunkt 
der óffentlichen Gesundheitepflege ganz besonders bedauerliche Insuffizienz 
zugestanden werden. Ein diagnostisches Hilfsmittel in Gestalt einer schibo- 
lethartigen Reaktion fehlt leider. Versuche, das Bordet- Gengousche 
Verfahren (mit Poliomyelitisriickenmark als Antigen) auch der Heine- 
Medinschen Krankheit dienstbar zu machen, sind gánzlich fehlgeschlagen. 
Der Nachweis neutralisierender Stoffe im Serum ist, ganz abgesehen von der 
Kostenfrage, die ihn heutzutage schwierig macht, für die Praxis viel zu uin- 
ständlich, im übrigen zeitraubend, zu spät kommend und zudem nicht ganz 
sicher. Demnach sind wir auf das Krankenbett angewiesen. 


Das Verhältnis ist hier kurz gesagt so, daß sporadische typische Fälle 
in dem Augenblick diagnostizierbar werden, wo gravierende neurologische 
Symptome auftreten (in früherem Kindesalter sind manchmal auch Läh- 
mungen schwer diagnostizierbar), sporadische atypische Fälle nur zum Teil 
bei hinreichender klinischer Schulung und Erfahrung vermutet werden. 
Hier muß in Anlehnung an Strümpell und Wick mann zur diagnostischen 
Richtschnur werden, daß alle Fälle verdächtig sind, bei denen nach einem 
kurzen fieberhaften Vorstadium Lähmungen auftreten. Gerade dies sozu- . 
sagen primäre Befallenwerden des Nervensystems, das die Kinderlähmung 
nur mit sehr wenigen anderen Erkrankungen teilt (Lyssa, Tetanus, heutigen- 
tags vielleicht Encephalitis lethargica), hat Wickmann für charakte- 
ristisch erklárt. Es gibt auch zugleich die Móglichkeit einer Abgrenzung 
gegenüber den postdiphtherischen Lähmungen, die gewöhnlich erst wochen- 
lang nach verdächtigen Halserscheinungen auftreten. 


Besondere Schwierigkeiten machen natürlich die Abortivfálle. Es läßt 
sich bei der heutigen Lage nicht umgehen, daß sie außerhalb des Zusammen- 
hangs mit Poliomyelitisfällen als einfache Anginen, Influenzafälle, Magen- 
Darm-Katarrhe aufgefaßt werden. Nur dieser Zusammenhang kann einen 
Hinweis geben. Sehr wichtig ist in solchen Fällen der Nachweis leichter Er- 
scheinungen von seiten des Nervensystems, leichter meningitischer Erschei- 
nungen, leichter Paresen, eines einseitigen Erlöschens des Patellarreflexes 


1914. Wie ich einer kurzen Mitteilung von Lewandowsky entnehme, hat aber Alz- 
heimer in einem auf Poliomyelitis verdächtigen Fall foudroyanter Landryscher Para- 
lyse bei negativem Rückenmarksbefund schwere Veränderungen an den peripheren Nerven 
festgestellt. 

1) Levaditi, Pignot et Leoneano: Maladie de Heine-Medin. Nouveau cas 
parasien étude, anatom. pathol. et exper. Bull. et mém. de la soc. méd. des hop. de Paris. 
Tome 28. Ref. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 0, S. 179. 
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oder ähnliches. Bei sehr kleinen Kindern ist freilich die Prüfung 
der Reflexe mit solchen Schwierigkeiten verbunden, daB die Bewertung 
eines negativen Befundes einen sehr geübten Untersucher fordert. Auch 
Lähmungen sind bei kleinen Kindern nicht leicht zu erkennen. Man muß 
die Kinder zu Bewegungen veranlassen, sie strampeln lassen, man muß 
prüfen, ob die erhobenen oder aufgestellten Gliedmaßen stehen bleiben 
oder niederfallen bzw. umkippen. Besonders leicht werden Lähmungen 
der Rumpf- und Nackenmuskulatur übersehen. (,Die Kinder sind schlapp 
wie ein Lompen," 


Schwierig ist auch die Erkennung der meningitischen Form. Leicht 
ist auf dem Wege einer Lumbalpunktion eine Abgrenzung der citrigen Formen 
der Hirnhautentzündung zu erzielen, so von der epidemischen Genickstarre. 
Die Seltenheit des Herpes bei der Poliomeylitis ist wichtig. Schwierigkeiten 
bereitet aber die Abgrenzung von tuberkulóser Meningitis. Der Lumbal- 
punktionsbefund ist bei beiden Erkrankungen oft ziemlich gleichartig: 
Klare Flüssigkeit, Lymphozytose, vermehrter Globulingehalt (teils auch als 
vermindert angegeben!)) und Absetzen eines Fibringerinnsels. Der einzige 
stringente Unterschied láge in dem Nachweis von Tuberkelbazillen im Ge- 
rinnsel bei der tuberkulösen Meningitis. Wer aber weiß, wie außerordentlich 
schwer die Bazillen manchmal in diesen Gerinnseln zu finden sind, wird die 
Unterscheidung für schwierig halten. 


Sowohl Eckert?) als auch Schottmüller ?) berichten, daß in einer 
Reihe von Fällen die Wassermannsche Reaktion im Blut positiv, im Liquor 
negativ gewesen sei. Letztgenannter will sogar als charakteristischen Befund 
aufstellen können: Wassermannsche Reaktion im Blut positiv, im Liquor 
negativ, keine Globulinvermehrung, Lymphozytose. Wieviel diese Befunde 
zu besagen haben, ist vorläufig unklar. 


Neuerdings könnte auch die Encephelitis lethargica *) Schwierigkeiten 
bereiten. Im allgemeinen wird freilich ihr weit mehr schleppender Verlauf 
(lange dauernde Schlafsucht mit Fieber und das dann erfolgende Hervor- 
treten von Erscheinungen des lentikulostriären Gebietes) vor Verwechselungen 
schützen. Aber bei atypischen Fällen (isolierte Augenmuskelparesen, schlaffe 
Lähmungen von poliomyelitischem Typus) sind Zweifel wohl denkbar. 
Entwicklung, Verlauf und Beziehungen zu anderen Fällen müssen dann den 


1) Peabody, Draper and Dochez: l. c. 

2) Eckert: Über das akute Stadium der epidemischen Kinderlähmung nebst 
Bekanntgabe eines Falles von Poliomyelitis fulminans. Dtsch. med. Wochenschr. 1911. 
S. 113. 

3) Schottmiiller: Der Liquor cerebro-spinalis bei Infektionskrankheiten, ins- 
besondere in Zusammenhang mit der Wassermannschen Reaktion bei Poliomyelitis 
acuta. Miinch. med. Wochenschr. Nr. 59, S. 1988. 

*) Grünwald: Encephalitis epidemica. Sammelref. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. 
u. Psychiatrie. Ref. Bd. 25, S. 153—232. 1921. 
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Ausschlag geben. Choreiforme Zuckungen sind übrigens gelegentlich auch bei 
Kinderlähmung beobachtet worden !). | 

Daß man versucht hat, Encephalitis lethargica und Poliomyelitis 
ätiologisch zusammenzuwerfen, wird weiter unten noch berichtet werden. 

Ein tödlicher Ausgang tritt gewöhnlich schon in den ersten Tagen 
durch Ausbreitung der Lähmungen und Übergreifen auf die Atemmuskulatur 
ein. Später drohen noch Pneumonien, die mit ungenügender Atmung beı 
Atemmuskelparese zusammenhängen. Auch Kranke mit stark meningi- 
tischen Erscheinungen und Krämpfen (Erb) sind in ihrem Leben bedroht. 
Die frühere Auffassung, daß die Kinderlähmung niemals zum Ableben führt, 
besteht heute nicht mehr zu Recht. 

Genauere Aufschlüsse über die Prognose?) quoad vitam zu erhalten, ist 
schwierig. Erstens einmal ist die Zahl der abortiven Fälle unbekannt. Die 
Statistiken haben die Abortivfälle zum Teil nicht mit berechnet, und ım 
anderen Fall kennt man die Zuverlässigkeit der Mitteilungen nicht. Auch 
schwankt die Mortalität in den einzelnen Epidemien. Nimmt man Durch- 
schnittszahlen, so kommt eine Mortalität von 13—15°/, heraus. 

Dagegen haben sich unsere Anschauungen bezüglich der Prognose 
quoad valetudinem nach der besseren Seite hin gewandt. Während früher 
das Rückbleiben eines Restbestandes von Lähmungen als Regel galt, ist 
Jetzt eine ganze Reihe von Fällen bekannt geworden, in denen die Lähmungen 
zurückgegangen sind. Und zwar erfolgt das anscheinend manchmal erst 
in längerer Zeit. Die Angaben über die Häufigkeit einer solchen Heilung 
. differieren stark (zwischen 5 und 40°/,). Von zwei deutschen Autoren sind 
mittlere Zahlen angegeben (15°/,). 

Die Erwachsenen scheinen nach beiden Richtungen hin — der Prognose 
quoad vitam und auch der quoad valetudinem — schlechter gestellt zu sein 
als die Kinder. 

Es ist hier der Platz, noch einmal anhangsweise auf die Frage der 
Identitát oder Nichtidentitát der sporadischen und epidemischen Kinder- 
làhmung zurückzukommen. Von den Dualisten werden zwei Punkte als 
gegensätzlich hervorgehoben: die gróBere Mannigfeltigkeit der Formen bei 
der epidemischen Kinderlähmung und ihre stärkere Letalität. Beide Punkte 
sind nicht stichhaltig. Es ist klar, daB bei den sporadischen Formen deshalb 
eine Mannigfaltigkeit nicht hervortritt, weil die betreffenden Fälle gar nicht 
als der Kinderlähmung zugehörig erkannt werden. Was den zweiten Punkt 
betrifft, so könnte einmal eine höhere Virulenz den schwereren Verlauf 
in Epidemiezeiten bedingen. Aber auch hier ist vor allem zu berücksichtigen, 
daß wirklich schwere Verlaufsformen, Fälle von aufsteigender Lähmung 





1) Netter et Ribadeau - Du mas: Les manifestations choréiformes dans la polio- 
myelite (paralysie infantile choréique). Ann. de méd. et chirurg. infant. Tome 18, p. 75. 
1914. Ref. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie Bd. 9, S. 543. 1914. 

*) Die folgenden Angaben nach Wickmann: Die akute Poliomyelitis. Handb. 
d. Neurol. Bd. 2, S. 878—883. 
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(Landrysche Paralyse) und meningitische Formen, bisher nicht zur Kinder- 
lahmung gerechnet worden sind. Demgegenüber stehen auf der Seite de: 
Unitarier die relative klinische Identitát, d. h. die vóllige Identitát einer 
großen Zahl von Fällen und die absolute pathologisch-anatomische Identität. 
Ein weiteres Argument zugunsten der Identität ist schließlich der von Netter 
und Levaditi geführte Nachweis, daß Serum eines Menschen, der schon 
vor längerer Zeit außerhalb einer Epidemie erkrankt war, in vitro das Virus 
der epidemischen Fälle neutralisierte. 

Ein großes X bleibt freilich in der ganzen Frage; das ist die Frage, 
woher denn plötzlich die epidemische Häufung gekommen ist, die sich ın 
europäischen und außereuropäischen Ländern gezeigt hat. Freilich erinnert 
man sich jetzt, daß schon gelegentlich vor dieser epidemischen Häufung 
ein gruppenweises Auftreten von Krankheitsfällen beobachtet worden ist. 
Von einer gleichartigen Häufung der Fälle ist uns aber aus der früheren 
Zeit nichts bekannt. Wir müssen uns mit der vagen Annahme einer Steige- 
rung der Virulenz der Krankheitserreger oder einer Herabsetzung der mensch- 
lichen Widerstandsfähigkeit aus unerklärlichen Gründen begnügen. 

Schließlich sei noch der schon berührten Tatsache gedacht, daß neuer- 
lich auch die Frage der Identität von der Kinderlähmung und Encephalitis 
lethargica aufgewoifen ist 4). Das Virus der Encephalitis weist zwar nach 
den Berichten verwandtschaftliche Bezichungen zu dem der Kinderlahmung 
auf, es ist auch ein glyzerinresistentes. filtrierbares Virus. dringt anscheinend 
auch vom Nasen-Rachenraum in den Organismus ein. besitzt aber anderer- 
seits deutliche Unterschiede, es ist pathogen für Kaninchen und Meer- 
schweinchen, wenig oder gar nieht für Affen, eine kreuzweise Immuni- 
sierung findet nicht statt. Schon klinische und epidemiologische Unter- 
schiede deuten übrigens auf die Verschiedenartigkeit der beiden Krank- 
heitsnoxen hin. 


III. Die Bekämpfung der Krankheit. 


Der Bekämpfung der Krankheit dient vorläufig die Therapie nur 
unvollkommen. 

Eine aktive Immunisierung ist zunächst im Tierexperiment versucht 
worden. Römer arbeitete mit Virus, das durech Wärmewirkung abgeschwächt 
war ?). 


!) Harold Amoss: Immunological distinctions of encephalitis and poliomyelitis. 
Journ. of exp. Med. Vol. 33, p. 187. 1921. Levaditi et Harvier: Etude experimentale 
de l'encephalite dite léthargique. Ann. de l'inst. Pasteur Tome 34, p. 911. 1920. Levaditi 
et Harvier: Recherches sur le virus de l'encephalite léthargique. Cpt. rend. des séances 
de la soc. de biol. Tome 83, p. 354. 1920. Ref. Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. 
Infektionskrankh. Bd. 71. S. 29. 1921. 

2) Römer: Med. Klinik. Bd. 7, 8. 1073 und Römer und Joseph: Münch. med. 
Wochenschr. 1910. S. 2685. 
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Kraus benutzte ein durch 1—1!/,%/,ige Karbolsäure abgetötetes 
Virus und erzielte beim Affen einen Schutz gegen 14 Tage bis 2 Monate 
später erfolgte Infektion !). 

Thomsen hat durch ungeschwächtes Virus in vorsichtiger Steigerung 
anfänglich ganz kleiner Dosen eine Immunisierung erreicht 2). 


Zu einem abschließenden, die Übertragung auf den Menschen gestatten- 
den Resultat sind diese Versuche jedoch nicht gelangt. Aber selbst wenn wir 
eine derartige gesicherte Schutzimpfung besäßen, so würde sie ja für die 
bereits Erkrankten zu spät kommen, die Auswahl der Fälle würde schwer 
sein, und einer ausgedehnteren Präventivimpfung dürften sich starke Wider- 
stände innerhalb des Publikums entgegenstellen. 

Über den Wert einer Immunserumbehandlung (passive Immuni- 
sierung) sind die Akten wohl noch nicht abgeschlossen. 

Zwar ist das Serum, wie ausgeführt, Träger von Schutzstoffen, die das 
Virus in vitro zu neutralisieren vermögen (nach 12stündiger Vermischung) ; 
aber es gelang vielfach nicht, durch Immunserum bei vorheriger oder gleich- 
zeitiger Einführung des Virus den Ausbruch der Erkrankung beim Affen 
zu verhüten. In anderem, günstigeren Sinne haben Flexner und seine Mit- 
arbeiter berichtet ?). 

Die therapeutische Anwendung von Immunserum (Serum von Men- 
schen, die Poliomyelitis überstanden haben) wird jedenfalls empfohlen. 
Um den Widerstand der Meningen zu umgehen, soll das Serum möglichst 
intralumbal verabfolgt werden. 

Le Boutillier *) empfiehlt die intralumbale Injektion von 15—80 ccm 
Immunserum, je nach Lage des Falles allabendlich 2—5 Tage lang, in Ver. 
bindung mit ebenfalls intralumbaler Injektion von 1—8 ccm Adrenalin- 
chlorür (auch 2—5 Tage allabendlich). 

Subkutan und intravenös sollen nach E. Müller 80—120 ccm gegeben 
werden (im Ganzen) 

Pettit 5) injizierte einem Hammel intravenös im Verlauf von 5 Monaten 
das halbe Rückenmark und die gleiche Menge Gehirn von einem an Polio- 
myelitis gestorbenen Affen. Serum des Hammels macnte in einer Menge 


1) Zit. nach Abesser, S. 173. 

2) Thomsen: Berlin. klin. Wochenschr. 1914. S. 314. 

3) Flexner and Lewis: Experiments on the nasal route of infection in polio- 
myelitis. Journ. of exp. med. Vol. 31, p. 133. 1920. Dieselben: Experimental polio- 
myelitis in monkeys. Journ. of the Americ. med. assoc. Vol. 54, Nr. 22. 1910. Ref. Zentralbl. 
f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 48, S. 7. 1911. 

*) Le Boutillier: The chemical. aspect and treatment of acute poliomyelitis. 
Americ. journ. of med. science Vol. 143. Ref. Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatrie. 
Bd. 17, S. 151. 

5) Auguste Pettit: Sur la préparation d'un sérum neutralisant le virus de la 
poliomyelite. Cpt. rend. des séances de la soc. de biol. Tome 81, p. 1087. 1918. Ref. Zentral- 
blatt f. Bakteriol., Paraaitenk. u. Infektionskrankh. Bd. 71, S. 25. 1921. 
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von 1 eem eine Aufschwemmung von Poliomyelitis-Riickenmark avirulent. 
Pettit empfiehlt die Anwendung dieses Serums in der Therapie. 

Da wir Grund zu der Annahme haben, daB das Virus durch die Nasen- 
rachenschleimhaut sowie die Darmschleimhaut in den Organismus ein- 
dringt, so empfiehlt sich bei verdächtigen Prodromi der Versuch əiner Des- 
infektion dieser Gegenden durch Gurgeln mit 19'jigem Wasserstoffsu per- 
oxyd und Darreichung von Kalomel. Auch Pyozyanose ist zur Desinfektion 
der Rachenregion verwandt worden. Diese dient zugleich dem Schutz 
der Umgebung und wird zweckmäßig in späteren Stadien der Krankheit 
fortgesetzt. 

Rubigstellung des Organismus durch Bettruhe, eventuell Sedativa 
ist selbstverständliche Forderung. Ist doch sogar vorgeschlagen, die kleinen 
Patienten in ein Gipskorsett einzuschmieden (Mayer !)), was doch vielleicht 
zu weitgehend ist. Es ist ein gewisser Nachteil der intralumbalen Injektionen 
und der auch versuchenswerten öfteren einfachen Lumbalpunktionen ®). 
daß sie die kleinen Patienten häufig in starke Erregung bringen (eventuell 
Chloráthylrausch). Die Darreichung von Urotropin empfieblt sich jeden- 
falls, da das von diesem Mittel im Organismus gebildete Formaldehyd in 
die Lumbalflüssigkeit übergeht und dort desinfizierend zu wirken vermag. 
AweckmaBig erscheint auch der Versuch einer aktiven Hyperämisierung 
des Rückenmarks durch Senfteige, Schröpfköpfe oder Saugglocken längs 
der Wirbelsäule. Damit sind die therapeutischen Maßnahmen erschöpft. 

Bei ihrer Unsicherheit ist um so größeres Gewicht auf Vorbeugungs- 
maßnahmen zu legen, und es ist die Frage, inwieweit sanitäts-polizeiliche 
Maßnahmen einzugreifen haben. 

Es wäre falsch, hier nihilistische Anschauungen zu vertreten, etwa zu 
sagen, da es doch unmöglich sei, die abortiven Fälle und die gesunden 
Zwischentrüger zu erfassen, so erübrige sich jede Maßnahme. 

Das würe zu weit gegangen. Es kann sich nieht — wie niemals bei 
der Seuchenbekümpfung — darum handeln, den Verkehr ,,pilzdicht" zu 
geBtalten; es kann sich nur darum handeln, nach Menge und Virulenz grobe 
Ausstreuungen des Krankheitserregers zu verhindern oder zu beschränken. 

Bei den Erkrankten werden wir damit rechnen müssen, daß sie erstens 
eine große Menge von Keimen und zweitens auch stärker virulente Keime 
beherbergen und ausstreuen. Im Affenexperiment ist eine Zunahme der 
Virulenz bei der Tierpassage direkt zu verfolgen (siehe oben). Das Gesagte 
gilt besonders für Epidemiezeiten. Es gilt aber auch für den sporadischen 
Fall, dem man Art und Menge seines Ausstreuungsmaterials nicht ansehen 
kann. Ja, der sporadische Fall kann der erste Fall einer Epidemie sein, 
kann Ausgangspunkt und Zentrum einer solehen werden. Auch diese Fälle 
verdienen daher Beachtung. 


1) ) Mayer: Die Behandlung der frischen Kinderlähmung durch Ruhigstellung. 
Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 37, S. 1107. 
2) Eckert: ]. c. 
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Geboten erscheint zum mindesten die Anzeigepflicht, die oft gefordert 
wurde und auch in einer Reihe von europäischen und außereuropäischen 
Staaten eingeführt ist!). Die Behörden müßten zum mindesten eine Über- 
sicht über die Falle behalten, um bei einer seuchenartigen Háufung Maß- 
nahmen treffen zu kónnen. Die Anzeigepflicht hat auch die erwünschte 
Nebenwirkung, daß sie die Ärzte dauernd auf den infektiös-kontagiösen 
Charakter der -Krankheit hinweist. 

In Preußen gewährt das Gesetz betreffend die Bekämpfung übertrag- 
barer Krankheiten vom 28. August 1905?) die Möglichkeit, die Anzeige-- 
pflicht vorübergehend einzuführen. Der Paragraph 5 dieses Gesetzes er- 
mächtigt das Staatsministerium, die in den Paragraphen 1—4 des gegen- 
wärtigen Gesetzes enthaltenden Bestimmungen über die Anzeigepflicht für 
einen Teil oder den ganzen Umfang der Monarchie auch auf andere über- 
tragbare Krankheiten vorübergehend auszudehnen, wenn und solange sie 
in epidemischer Verbreitung auftreten. 

Weiter geben die $ 7 und $ 11 dem Staatsministerium das Recht, 
die im $ 6 Abs. 1 vorgesehenen Bestimmungen über Ermittelung und die 
in dem Paragraphen 8 des gegenwärtigen Gesetzes bezeichneten Absperrungs- 
und Aufsichtsmaßregeln für einzelne Teile oder den ganzen Umfang der 
Monarchie auch auf andere, in dem Paragraphen 8 des gegenwärtigen Ge- 
setzes nicht genannte übertragbare Krankheiten in besonderen Ausnahme- 
fällen vorübergehend auszudehnen, wenn und solange sie in seuchenartiger 
Verbreitung auftreten. Die auf Grund der vorstehenden Bestimmung und 
auf Grund der Paragraphen 5 und 7 ergangenen Verordnungen müssen aber 
sofort dem Landtag, falls er versammelt ist, anderenfalls spätestens bei 
seinem nächsten Zusammentreten vorgelegt werden und sind außer Kraft 
zu setzen, wenn der Landtag seine Zustimmung versagt. 

Auf Grund dieser Rechte wurden im Jahre 19093) vom Staatsmini- 
sterium durch Beschluß vom 8. Oktober die Anzeigepflicht, die Bestimmungen 
über Ermittelung und die Bestimmungen, die nach dem Seuchengesetz 
für die Bekämpfung der Diphtherie gelten, für den Umfang der Regierungs- 
bezirke Arnsberg, Düsseldorf und Köln auf die epidemische Kinderlähmung 
bis auf weiteres ausgedehnt. Gleichsinnige Verfügungen wurden später 
für die Provinz Brandenburg *), den Regierungsbezirk Liegnitz 5), den 
Hep erates yee Schleswig ®) sowie für die Regierungsbezirke Wiesbaden 


ee ee 


1) Speziell in einem Teil der nordamerikanischen Staaten. Gumprecht: Die 
staatliche Seuchengesetzgebung mit besonderer Beriicksichtigung des Auslands. Zeitschr. 
f. Medizinalbeamte 1913. 1. Beilage, S. 109. 

2) Martineck: Einführung in das preußische Seuchengesetz. Berlin: Urban und 
Schwarzenberg 1906. 

3) Ministerialbl. f. Medizinal- u. med. EE 1909. S. 503. 

*) Ministerialbl. 1910. S. 419. 

5) Ministerialbl. 1914. S. 292, 

*) Ministerialbl. 1911. S. 84. 
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und Hannover notwendig !). Neuerdings ist eine gleichartige Verfügung 
für den Regierungsbezirk Breslau getroffen worden (s. oben). Der Minister 
der geistlichen, Unterrichts- und Medizinalangelegenheiten hat ferner im 
Jahre 1909 2) gleichzeitig mit der Kundgabe des Beschlusses des Staats- 
ministeriums die Regierungsprüsidenten aufgefordert, für rechtzeitige In- 
formation der Behörden über eine Häufung der Fälle in ihren Bezirken 
Sorge zu tragen, und angeordnet, daß fortan und bis auf weiteres die ein- 
laufenden Anzeigen in den wöchentlichen Nach weisungen aufzunehmen seien. 

Weiter ist unter dem 20. November 1913) von derselben Stelle die 
Anweisung zur Verhütung der Verbreitung übertragbarer Krankheiten 
durch die Schule vom 9. Juli 1907 auf die Kinderlähmung ausgedehnt worden. 
Wichtige Bestimmungen dieser Anweisung, die auch für die Kinderlähmung 
gelten, sind: Das Verbot des Betretens der Schulräume durch Schüler und 
Lehrer aus Behausungen, in denen die betreffenden Erkrankungen vor- 
gekommen sind, für die Dauer der Weiterverbreitungsgefahr; im Falle von 
Erkrankungsfällen in der Schule die Erteilung von Ratschlägen an alle Per- 
sonen, die mit den Erkrankten in Berührung gekommen sind ; die Schließung 
der Schule bei einer Hauserkrankung, falls nicht für genügende Absonderung 
gesorgt werden kann; die genaue Absonderung der Erkrankten in Alumnaten 
und Pensionaten und das Verbot der SchlieBung der Alumnate etc. in solchem 
Fall zur Vermeidung der Ausstreuung. 

Alle diese MaBnahmen, so wertvoll sie an sich waren und sind, kónnen 
nicht die dauernde Anzeigepflicht ersetzen. Und zwar ware das beste eine 
reichsgesetzliche Anzeigepflicht, wie überhaupt ein alle, nicht nur die sog. 
„gemeingefährlichen‘ ansteckenden Krankheiten umfassendes Reichsseuchen- 
gesetz erstrebenswert erscheint. Von Bundesstaaten haben, wie ich einer 
Mitteilung von Krause 4) entnehme, nur die thüringischen Staaten, Waldeck 
und Hamburg die Anzeigepflicht eingeführt. 

Für Preußen ist heutzutage die Einführung der Anzeigepflicht noelı 
besonders dadurch nahegelegt, daß die Ärzte bei der Erkrankung vielfach 
schon auf Grund des Paragraphen 5 des Gesetzes betreffend Krüppelfürsorge 
eine andersartige Anzeigepflicht haben. 

Mit der Einführung der seuchengesetzlichen Anzeigepflicht wäre unter 
Annahme preußischer Verhältnisse schon sehr viel gewonnen. Erstens ein- 
mal könnte der beamtete Arzt, durch dessen Finger ja die Anzeigen laufen, 
hier und da privatim beratend eingreifen. Zweitens aber besteht bei einer 
Häufung die Möglichkeit, unverzüglich Schutzmaßnahmen anzuordnen. Es 
entspricht wohl dem Sinne des preußischen Gesetzes, daß die Ausdehnung 
der Schutzmaßnahmen nach Maßgabe einer bestimmten Krankheit erfolgen 


1) Ministerialbl. 1913. S. 335. 

. *) Ministerialbl. 1909. S. 521. 

3) Ministerialbl. 1913. S. 364. 

*) Krause: Praktische Durchführung der gesetzlichen Bestimmungen im Inland 
und die dabei gemachten Erfahrungen. Zeitschr. f. Medizinaslbeamte 1913. 8. 158. 
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soll; doch gewähren die verschiedenen Kombinationen und Schwereschat- 
tierungen der Maßnahmen bei den einzelnen Krankheiten die Möglichkeit 
einer hinreichenden Auswahl. 

Freilich, Schutzmaßnahmen erscheinen auch für jeden sporadischen 

Fall wünschenswert, und da das der Fall ist, so muß es auch wünschens- 
wert erscheinen, diese Schutzmaßnahmen ein- für allemal gesetzlich garan- 
tieren zu lassen und sich dabei einen möglichst weiten Spielraum zu ihrer 
Erweiterung und Einengung zu erhalten. Aber aus den Verhandlungen 
betreffend Einführung des preußischen Seuchengesetzes ist erinnerlich, wie 
abhold man im Volke einem diesbezüglichen behördlichen Eingreifen, vor 
allem einem Eingreifen der beamteten Ärzte ist. Auch spielt die Kosten- 
frage, die schon damals eine Rolle spielte, heute eine ungleich größere Rolle. 

Wie die Dinge heute liegen, hängen Schutzmaßnahmen für gewöhnlich 

ganz vom Verständnis der behandelnden Ärzte und des Publikums sowie 
dessen pekuniärer Leistungsfähigkeit im einzelnen ab. Der Arzt wird sich 
in jetzigen Zeiten vielfach bescheiden müssen. Um so erwünschter wäre 
die Anzeigepflicht. | 

Als wichtige Forderungen sind zu nennen; 

1. Isolierung, d. h. eine Absonderung mit den zur Pflege bestimmten 
Personen in Verbindung mit einer gewissen Verkehrsbeschránkung 
dieser. Besuchsverbot. Wenn Isolierung im Haushalt nicht hin- 
reichend gewührleistet ist, soll Überführung in ein Krankenhaus 
erfolgen. Länge der Isolierung schwer bestimmbar, auch von der 
Lage des Falles abhängig. 8—14 Tage über akute Erscheinungen 
hinaus. 

2. Schulverbot. Verbot des Besuches der Schule durch die in derselben 
Behausung wohnenden Kinder für dieselbe Zeit. Natürlich auch 
durch die Lehrer. (In Preußen bis zu einem gewissen Grade durch 
die oben mitgeteilte, die Schulen betreffende Verfügung gewähr- 
leistet ) 

3. Desinfektionsmaßnahmen. Dahin gehört die laufende Desinfektion 
am Krankenbett. Da wir Grund zur Annahme haben, daß der 
Ansteckungsstoff in dem Auswurf und in den Fäzes enthalten ist, 
so müssen sie mit desinfizierenden Flüssigkeiten vermischt werden 
(Sublimat, Lysol). Ein Erlaß des Ministers für Volkswohlfahrt 
vom Jahr 1922 macht besonders auf die Wichtigkeit dieser Des- 
infektion aufmerksam. Die Wäsche ist wie Typhuswäsche in 5°/, 
Lysollösung zu tun, eine Zeitlang darin zu belassen und zweckmäßig 
vor dem Waschen mit Soda aufzukochen. Das Eßgeschirr soll 
auch in Sodawasser gekocht werden. Dahin gehört weiter eine 
sog. Schlußdesinfektion der Krankenräume mit Formaldehyd nebst 
folgender mechanischer Säuberung. 

Es sind, wie man sieht, Forderungen, die durch die im Seuchen- 

gesetz vorgeschriebenen Bestimmungen für Diphtherie erfüllt sind. Nach 
Würzburger Abhandlungen. Bd. 22. H. 2. 4 
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Maßgabe dieser Bestimmungen sind ja auch verschiedentlich SehutzmaB- 
nahmen angeordnet worden. Diese Bestimmungen geben weiter noch die 
begrüBenswerte Móglichkeit, eine geeignete Leichenbehandlung vorzunehmen 
und Menschenansammlungen im Infektionshause bei der Beerdigung zu ver- 
hindern. Die Entscheidung über Verbleib oder Nichtverbleib im Hause 
sollte aber in Jedem Falle letzten Endes in.den Händen des beamteten, nicht 
des behandelnden Arztes liegen. 

Bei der Möglichkeit der Weiterverschleppung durch abortive Fälle 
sind natürlich verdächtige Erkrankungen in der Umgebung von Kranken 
(Anginen, Pharyngitiden, Bronchitiden, Magen-Darmstörungen) sorgfältig 
zu beachten und auch bei ihnen nach Möglichkeit Vorsichtsmaßregeln durch- 
zuführen. In Seuchenzeiten kann diese Forderung der Beachtung von 
Krankheitsverdächtigen besonders dringlich werden. Sogar das Verlangen 
des Verbots von Massenansammlungen ist gelegentlich aus Seuchengegenden 
(Skandinavien) laut geworden. Für den Fall der gesetzlichen Durchführung 
entsprechender Schutzmaßnahmen würden die Bestimmungen für Diphtherie 
dann nicht mehr ausreichen; es müßten die Bestimmungen für Typhus 
herangezogen werden. Anzeigepflicht für Krankheitsverdächtige besteht 
freilich auch hier nicht. Es ist aber vorgesehen, daß bei Verdacht die Fälle 
solange wie die Krankheit selber zu behandeln sind, als der Verdacht besteht. 
Praktisch wird sich allerdings die Absonderung aller Krankheitsverdächtigen 
auch in Seuchenzeiten kaum durchführen lassen, höchstens der dringend 
Verdächtigen, besonders aus der Umgebung von Kranken. 

Auf die Bekämpfung der Insekten im Krankenraum ist Bedacht zu 
nehmen. 

Da der Ansteckungsstoff auch vielleicht durch den Erdstaub weiter- 
getragen wird, erscheint es nicht unzweckmäßig, vor der Tür einen mit 
Sublimat getränkten Fußabtreter hinzulegen. Ein zu Viel schadet hier 
wirklich nicht. 

Die Pflegepersonen sollen im Krankenzimmer Mäntel tragen, die sie 
bei Verlassen des Zimmers ablegen, und vorher die Hände desinfizieren. 
Vor allem auch zu ihrem eigenen Schutz sollen sie mit Wasserstoftsuperoxyd 
gurgeln — es empfiehlt sich das auch für die weitere Umgebung der Kranken — 
und im eigensten Interesse das Essen nicht im Krankenzimmer einnehmen. 

Vom Kaiserlichen Gesundheitsamt ist ein Merkblatt herausgegeben, 
das die bei der Bekämpfung für die Ärzte in Betracht kommenden Gesichts- 
punkte enthält. Hier sind die Ärzte auch auf das Ratsame einer Anzeige 
hingewiesen !). Daß solche Hinweise nicht genügen, geht anscheinend aus 
den Erfahrungen von Schróder im Kreise Teltow hervor ?). Die reichliche 


— 





1) Ratschläge an Ärzte für die Bekämpfung der akuten epidemischen Kinder- 
lähmung (Poliomyelitis acuta infantum). Bearbeitet im Kaiserl. Gesundheitsamt. Berlin: 
Julius Springer 1910. S. 6. 
| 2) Schréder: Die im Teltower Kreise in letzter Zeit festgestellten Falle von spinaler 
Kinderlähmung. Zeitschr. f. Medizinalbesmte 1911. Beilage III, S. 27. 
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Verteilung derartiger Merkblátter in Seuchenzeiten auch an die Bevólkerung 
empfiehlt sich. 

Sicherüch ist für die Bekämpfung auch nicht ohne Bedeutung, daB 
die werdenden Ärzte auf der Universität über die Epidemiologie hinreichend 
unterrichtet und vor allem auch in der neurologischen Untersuchungstechnik, 
auf der die Diagnostik abortiver Fälle ganz wesentlich mitbasiert, hinreichend 
ausgebildet werden. Es ist beklagenswert, daß heutzutage der Unterricht 
in der Neurologie etwas zu kurz kommt, da die ihn vertretenden inneren 
Mediziner und Psychiater ihn doch im ganzen zurücktreten lassen. In Seuchen- 
zeiten wird es zweckmäßig sein, neurologische Fachärzte behördlicherseits 
ausgiebig heranzuziehen. 


IV. Die Beseitigung bzw. Milderung der verursachten Störungen. 


Die Beseitigung bzw. Milderung der Folgezustände fällt teilweise 
mit unter die Aufgaben der sozialen Medizin. 

Der Residualzustände der Krankheit ist bisher noch wenig gedacht 
und ihre kurze Besprechung für diese Stelle aufgespart. In einer großen 
Anzahl von Fällen hinterläßt die Krankheit Lähmungen, die entsprechend 
dem hauptsächlichen Sitz in den Vorderhörnern bzw. den entsprechenden 
bulbären Kernen die bekannten Charakteristika der peripheren bzw. Kern- 
lähmungen tragen, d. h. schlaffe Lähmungen mit degenerativer Atrophie 
sind. Meistens sind die Beine befallen, weniger häufig die Arme. Sind Arme 
und Beine befallen, so sind in der Regel auch die Rumpfmuskeln beteiligt. 
Diese können auch isoliert befallen sein. Häufig gesellen sich Kontrakturen 
und Stellungsanomalien hinzu, wie sie aus einer unzweckmäßigen Lagerung 
und den veränderten statischen Verhältnissen resultieren. 

Diese Lähmungen machen die Kranken vielfach zu Krüppeln. Eine 
wie große Rolle die Kinderlähmung bei den Verkrüppelungsursachen spielt, 
geht aus einer Statistik von Biesalski!) hervor, nach der nicht weniger 
als 289/, der in den Krüppelheimen verpflegten Individuen Residuen einer 
Kinderlähmung tragen. Das ist der höchste Prozentsatz aller Verkrüppelungs- 
ursachen. 

Hier sind nun aber die Erfolge der orthopädischen Chirurgie hervor- 
zuheben, der es in einer großen Anzahl von Fällen gelingt, diesen Krüppeln 
einen Teil ihrer Bewegungsfähigkeit wiederzugeben und sie dadurch noch 
zu brauchbaren Mitgliedern der menschlichen Gesellschaft zu machen. 
Es muß als ein relativ günstiger Umstand bezeichnet werden, daß haupt- 
sächlich die Beine befallen sind, weniger die Arme und hier wieder die wohl 
am schwersten orthopädisch anzugreifenden Hand- und Fingermuskeln. 
Erstaunliche Erfolge sind hier erzielt. Sogar ein Mensch mit fast totaler 


1) Gottstein und Tugendreich: Sozialärztliches Praktikum. Berlin: Julius 
Springer 1918. S. 261. 
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Lähmung beider Beine kann noch gehfähig gemacht werden, vorausgesetzt, 
daß ihm nur an einer Seite die Glutäalmuskulatur erhalten ist. 

In leichteren oder besonders gelagerten Fällen kommt man mit ortho- 
pädischen Apparaten aus. Diese Apparate stellen aber für den Kranken 
und vom ökonomischen Standpunkt aus keineswegs ein Ideal dar. Sie unter- 
liegen häufigen Reparaturen und müssen von Zeit zu Zeit den Wachstums- 
verhältnissen angepaßt werden. Bessere und dauerhafte Erfolge erzielen 
operative Maßnahmen. 

Schon die Behandlung bis zum Eintritt der Korrektur erscheint aber 
wichtig. Nicht, als ob ich der überall so in den Vordergrund geschobenen 
Massage und elektrischen Behandlung eine weitgehende Bedeutung bei- 
messe. Ich glaube sogar, daB der Nutzen dieser Behandlung versch windend 
klein ist. Beeinflussen können wir dadurch nur die Inaktivitätsatrophie. 
Die von der Zerstörung der Vorderhornzellen abhängige degenerative Atrophie 
bleibt unbeeinflußbar und unaufhaltsam. Sie kümmert sich nicht um Mas- 
sage und Elektrizität. Wichtig ist aber, daß bei Vornahme dieser Prozeduren 
die gelähmten Extremitäten bewegt werden, und daß damit dem Eintritt 
von Kontrakturen vorgebeugt wird, welche die operativen Erfordernisse 
komplizieren. Viel macht hier eine sorgsame Prophylaxe aus. Der Satz 
Biesalskis, daß die Bettdecke der schlimmste Feind der Kranken ist. 
bedarf der Beherzigung. 

Sind Kontrakturen vorhanden, so kommen zunächst diese korrigierende 
Operationen in Betracht (Sehnendurchschneidungen, Sehnenverlängerungen). 

Von den übrigen Operationen spielt wohl die geringste Rolle die Nerven- 
propfung. ' Erstens einmal, weil ihre Erfolge unsicher sind, zweitens aber 
weil, um Erfolge zu erzielen, die Operationen frühzeitig vorgenommen 
werden müssen, ehe sich die zu neurotisierenden Nervenstränge in starre 
Bindegewebsstränge umgewandelt haben. Dem steht die gerade in den 
neuerlichen Epidemien gewonnene Erfahrung gegenüber, daß die Lähmung#- 
zustände sich manchmal noch in Jahresfrist mehr oder weniger zurückbilden. 
Meinen Erfahrungen entspricht das freilich nicht. Die Fälle dürften selten 
sein, besonders wenn man Übungserfolge oder vikariierendes Eintreten 
anderer Muskeln ausschaltet. Ob das letztere hinreichend geschehen ist, 
kann in Frage gezogen werden. Von der prognostisehen Bedeutung der 
Entartungsreaktion — da diese Frage von Wickmann und Ed. Müller 
angeschnitten ist — halte ich nicht viel. Die Entartungsreaktion hat progno- 
stische Bedeutung bei an sich heilbaren Lähmungen hinsichtlich der Länge 
der Zeit. Über die Heilbarkeit besagt sie nichts. Höchstens kann man 
sagen, daß Muskeln mit schwerer Herabsetzung der elektrischen Erregbar- 
keit sich wahrscheinlich nicht wieder erholen werden. 

Eine wichtigere Rolle als die Nervenpropfung spielen die Arthrodesen 
und die Sehnenüberpflanzungen. Letztere kommen in Betracht, wenn die 
ein Gelenk umgebenden Muskeln nicht völlig gelähmt sind, erstere im ent- 
gegengesetzten Fall. Die Sehnenüberpflanzungen stehen aber abgesehen 
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davon aus dem Grunde hinter den Arthrodesen zurück, weil sie eine lange 
und sorgfältige Nachbehandlung nötig machen, und aus diesem Grunde 
sind öfters die weniger diffizilen Gelenkversteifungen vorzuziehen !). 

Es kann unmöglich die Aufgabe dieser Zeilen sein, auf weitere Einzel- 
heiten einzugehen. ۱ 

Das Wesentliche ist in diesem Belang, daB die poliomyelitischen Krüppel 
erfaBt und einer Behandlung — über den engen medizinischen Wortsinn 
hinaus — zugeführt werden. Das kann nur geschehen auf dem Wege einer 
umfassenden Krüppelfürsorge. Die Poliomyelitiskrüppel müssen ebenso wie 
die anderen Krüppel ausfindig gemacht werden. Sie müssen einer Beratung 
und ärztlichen Behandlung zugeführt werden. Sie müssen darüber hinaus 
den notwendigen Schulunterricht empfangen, der individuell gestaltet sein 
soll, im Hinblick auf die öfteren Versäumnisse durch die Behandlung, im 
Hinblick auf die körperlichen Leiden (Schulbänke). Sie müssen je nach 
ihren Kräften eine Fertigkeit erlernen, um wenigstens eine bescheidene 
Tätigkeit zum Nutzen der Gesellschaft verrichten zu können. Wie Bie- 
8alski ausgeführt hat, ist es nicht gleichgültig, ob ein Krüppel 400 Mk. 
(nach alter Rechnung) verdient oder ebensoviel für seinen Unterhalt benötigt. 
Es muB auch den drohenden Gefahren vorgebeugt werden. All das kann 
je nach Lage des Falles innerhalb der den Mittelpunkt bildenden Krüppel- 
heime oder ambulatorisch erfolgen. 

Die Durchführung dieser Forderung ist jetzt in Preußen in großzügiger 
Weise gewährleistet durch das Gesetz betreffend Krüppelfürsorge vom 6. Mai 
1920 2). Die Krüppelfürsorge war bis dahin eine vorwiegend charitative. 
Die Ortsarmen-Verbände und Landarmen-Verbände hatten nur eine be- 
schränkte Verpflichtung zur Fürsorge. Das eine Erweiterung der Armen- 
gesetzgebung ?) bildende Gesetz von 1920 trägt in einer umfassenderen 
Weise Sorge, und zwar sind die Lasten derart verteilt, daß den Landarmen- 
verbänden die Fürsorge für. die anstaltsbedürftigen Krüppel, den Kreis- 
und Ortsarmenverbünden diejenigen für die nicht anstaltsbedürftigen zu- 
fállt. Nach den Ausführungsbestimmungen sollen die Landarmenverbánde 
móglichst an die bereits bestehenden charitativen Einrichtungen anknüpfen 
und gemeinsam mit den bisherigen Organen der Krüppelfürsorge arbeiten. 
Die Orts- und Kreisarmenverbánde haben die Aufgabe, Fiirsorgestellen zu 


1) Biesalski: Orthopädische Behandlung der Nervenkrankheiten. Jena: Gustav 
Fischer 1914. S. 67. Wette: Die chirurgisch-orthopädische Behandlung der spinalen 
Kinderlähmung. Med. Klinik. Bd. 6, S. 1211. Deutschländer: Die spinale Kinder- 
lähmung. Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 38, S. 1883. Klose: Erfolge der orthopädischen 
Behandlung der spinalen Kinderlähmung. Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 38, S. 607. 

2) Volkswohlfahrt 1920. S. 177. 

3) Waschow hat kiirzlich darauf aufmerksam gemacht, daB es empfehlenswert 
wáre, auch die bemittelten Kriippel zu erfassen, da diese später durch ihre Verkrüppelung 
verarmen kónnen. Waschow: Inwieweit werden ,,nicht arme" Krüppel und Kriegs- 
verletzte von den Bestimmungen des preuBischen Krüppelfürsorgegesetzes betroffen? 
Volkswohlfahrt. 1921. 
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bilden. Diese dienen nicht der Behandlung, sondern ohne Rücksicht auf die 
Bedürftigkeit der Beratung aller Krüppel oder sonstiger Personen unter 
18 Jahren, die den Gefahren der Verkrüppelung ausgesetzt sind; es liegt 
ihnen die Einleitung der notwendigen Maßnahmen ob (Herantreten an die 
Eltern, Vormünder, Ortsarmenverbànde, nötigenfalls an die Vormund- 
schaftsgerichte, Überweisung an den zuständigen Arzt). Zur hinreichenden 
Erfassung der Krüppel ist eine Anzeigepflicht hinsichtlich Verkrüppelung 
eingeführt für Ärzte, für Hebammen, die, wie auch die Ärzte, gelegentlich 
der Geburtshilfe auf Anzeichen von Verkrüppelung zu fahnden haben, 
sowie Lehrer, welche gelegentlich des zur Erfüllung der gesetzlichen Schul- 
pflicht erteilten Unterrichts oder des Ersatzunterrichts Verkrüppelungen 
wahrnehmen, weiter eine Anzeigepflicht für Ärzte sowie solche Kranken- 
pflegepersonen und sonstige Fürsorgeorgane, welche gelegentlich ihrer Berufs- 
ausübung bei Jugendlichen Personen unter 18 Jahren die Anzeichen drohen- 
der Verkrüppelung beobachten. (Erweiterte Anzeigepflicht.) Die gesetz- 
mäßigen Anzeigen gehen an die Jugendämter bzw. Kreisärzte, die das 
Weitere zu veranlassen haben. Krüppelfürsorgestellen und Landarmen- 
verbände sollen nach den Ausführungsbestimmungen eng zusammen arbeiten: 
der Landeskrüppelarzt soll möglichst auch am Orte der Tätigkeit der ersteren 
Untersuchungstage abhalten. Ferner wird auf das Empfehlenswerte der 
Einrichtung ambulanter Krüppelfürsorgestellen im Anschluß an die Krüppel- 
heime hingewiesen (Beratung, Behandlung, ambulante Krüppelschulen, 
Unterbringung bei Handwerksmeistern). 

Damit ist ein Werk geschaffen, das sich belohnt machen und das 
besonders auch den zahlreichen poliomyelitischen Krüppeln und Verkrüppe- 
lungskandidaten zugute kommen wird. Viele werden auf diese Weise zu 
schaffensfreudigen und lebensfrohen Menschen gemacht werden können, 
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Aus dem Pathologischen Institut zu Würzburg. 
Direktor: Geheimer Hofrat Prof. M. B. Schmidt. 


Das Verhalten von Herz und Kreislauf bei rechtsseitiger 
(..pulmonaler*) Herzhypertrophie!). 


Von 
Prof. Dr. Eugen Kireh. 


(Mit 5 Abbildungen im Text). 


Für jede Herzhypertrophie bei intaktem Klappenapparat sind zwei 
verschiedene —Entstehungsmóglichkeiten gegeben: entweder liegt eine 
Strömungserschwerung bzw. Blutdrucksteigerung im großen Kreislauf vor 
oder aber im kleinen Kreislauf, also im Bereich der Lungen. 


Der erstere Fall tritt namentlich bei gewissen chronischen Nieren- 
leiden ein; man spricht dann kurz von nephrogener oder renaler Herz- 
hypertrophie. Hierbei befällt die Hypertrophie, wie ich durch systematische 
Untersuchungen kürzlich nachweisen konnte (9, 10, 11), zunächst aus- 
schließlich den linken Ventrikel, während die übrigen Herzabschnitte 
erst später in ganz gesetzmäßiger Weise an der Hypertrophie teilnehmen. 


Der zweite, etwas seltenere Fall, bei dem die Störung den Lungen- 
kreislauf betrifft, wird bei einer ganzen Reihe verschiedener Krankheitsbilder 
verwirklicht. Hierhin gehören: Lungenemphysem, chronische Bronchitis, 
Bronchiektasenbildung, langdauernder Keuchhusten, ältere, speziell indu- 
rierende Formen der Lungentuberkulose, unspezifische Vernarbungs- und 
Schrumpfungsvorgänge der Lungen, umfangreiche Pleuraverwachsungen, 
langdauernder Pneumothorax stärkeren Grades, Atherosklerose der Lungen- 
arterien, ausgedehnte Verlegungen der kleinen und kleinsten Lungenarterien 
durch ältere Tumorembolien [M. B. Schmidt (19) u. a.], sowie sonstige steno- 
sierende und obliterierende Prozesse in diesen [Schütte (20), Krutzsch (14) 
u. &.], ferner Thoraxdeformitäten durch Kyphose oder Skoliose oder 
Kyphoskoliose, längeres Tragen eines Brust und Bauch umfassenden festen 


1) Diese Arbeit gehört zur Festschrift des medizinischen Freitagsklubs 
Würzburg anläßlich seines 10jährigen Bestehens, herausgegeben von Prof. Dr. 
E. Kirch, Würzburg. 
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Stützkorsetts [Brösamlen (3)], weiterhin behinderte Nasenatmung [Reh - 
fisch (16) usw.]. Alle diese mannigfaltigen Erkrankungen führen entweder 
zu einer Einengung des kleinen Kreislaufs oder zu einem Wegfall des 
fördernden Einflusses der normalen Atmung auf die Lungenzirkulation, 
immer aber zu einer entsprechenden Mehrleistung des rechten Ventrikels, 
zu einer Arbeitshypertrophie desselben. 

Es lag für mich nun nahe, Sektionsfälle mit derartiger rechts- 
seitigerHerzhypertrophieeinersystematischen Untersuchung 
hinsichtlich des Verhaltens der einzelnen Herzabschnitte 
und des gesamten Kreislaufs zu unterziehen, wie ich das vorher 
in gleicher Weise für die linksseitige Herzhypertrophie durchgeführt hatte. 
Es war dies um so mehr berechtigt, als nach den bisherigen Literatur- 
angaben die rechtsseitige Herzhypertrophbie weit seltener als die linksseitige 
eine eingehende Untersuchung nach dieser Richtung hin erfahren hatte. 

Wenn wir nämlich die Literatur nach einschlägigen Arbeiten über 
rechtsseitig hypertrophische Herzen durchsuchen, so finden wir, daß irgend- 
welche Größenbestimmungen durch lineare Messungen anscheinend überhaupt 
noch nicht ausgeführt worden sind, abgesehen von einigen Weitenmessungen 
der arteriellen Ostien bzw. der Anfangsteile von Aorta und Pulmonalıs, 
auf die ich unten noch zurückkommen werde. Gewichtsbestimmungen 
nach der auch von mir angewandten und weiter unten dargelegten Metlıode 
Wilhelm Müllers (15) sind vorgenommen worden von C. Hirsch (4), 
von Sofus Wideroe (21) und von J. Bret (2). C. Hirsch untersuchte 
insgesamt 23 Fälle, nämlich 7 mit Lungenemphysem, 5 mit pleuritischen 
Verwachsungen, 7 mit Kyphoskoliosen und 4 mit Lungentuberkulose. 
Sofus Wideroe verarbeitete 10 Fälle mit verschiedenartigen chronischen 
Lungenleiden nichttuberkulöser Art, ferner 1 Fall mit Kyphoskoliose und 
außerdem 86 Fälle mit irgendwelchen Formen von Lungentuberkulose. 
Der französische Autor J. Bret untersuchte in gleicher Weise 3 Fälle von 
Kyphoskoliose, 35 von Lungentuberkulose und 13 von nichttuberkulösen 
chronischen Lungenkrankheiten. Ubereinstimmend ergab sich aus diesen 
3 Arbeiten eine einwandfreie zahlenmäßige Bestätigung der rechtsseitigen 
Ventrikelhypertrophie bei derartigen Störungen im kleinen Kreislauf. Über 
das Verhalten des rechten Vorhofs, des linken Herzens und des allgemeinen 
Kreislaufs finden wir bei Wideroe und auch bei J. Bret wenig Gesetz- 
mäßiges und zu Vergleichszwecken Verwertbares; dagegen hat C. Hirsch, 
wie wir noch sehen werden, auch diesen Fragen bereits kritische Beachtung 
geschenkt. 

Bei meinen eigenen Untersuchungen ging ich nun systematisch in 
folgender Weise vor: Wie stets zur Klärung der Herzproportionen führte 
ich auch hierbei wieder erstens genaue Gewichtsbestimmungen nach 
der zwar recht mühsamen, aber sehr zuverlüssigen und wertvollen Methode 
Wilhelm Müllers (15) aus, und zweitens verwandte ich die von mir 
früher angegebene (6) und schon oft benutzte (6—11) Methode der 
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linearen Messung, speziell an den Herzinnenwänden. Bei der erst- 
genannten, der Müllerschen Methode wird das Herz nach Entfernung 
der anhaftenden Fetthülle und Gefäße in 6 Einzelteile zerlegt, nämlich in 
beide Vorhöfe, beide Ventrikel sowie Vorhofs- und Ventrikelscheidewand; 
darauf wird jeder Teil für sich gewogen und so ein sicheres Urteil 
über dessen etwaige Hypertrophie oder Atrophie ermöglicht. Die zweite 
Methode, die der linearen Messung [bezügiich deren Einzelheiten ich auf 
meine erste einschlägige Arbeit (6) verweise], gibt dann weiterhin die 
Möglichkeit, auch die verschiedenen Unterabschnitte der 6 großen Haupt- 
teile, namentlich im Bereich der Ventrikel, in ihren Größen zu bestimmen 
und dadurch etwaige Dilatationen sowie sonstige gesetzmäßige Verschiebungen 
der inneren Größenverhältnisse aufzudecken. Die kritische Durcharbeitung 
der übrigen makro-und auch mikroskopischen Leichenbefunde der betreffenden 
Fälle und weiterhin das Studium der von den jeweiligen Kliniken mir 
freundlichst zur Verfügung gestellten Krankengeschichten vervollständigten 
dann das für die Beurteilung des Verhaltens von Herz und Kreislauf 
notwendige Bild. | | 

Über die wesentlichsten der so gewonnenen Untersuchungsergebnisse 
konnte ich auf der jüngst stattgefundenen Innsbrucker Naturforscher- und 
Arzte-Tagung in der Abteilung für allgemeine Pathologie und pathologische 
Anatomie bereits ganz kurz berichten (12). Dort hatte ich mir auch er- 
laubt, für die hier in Rede stehende Art von Herzhypertrophie den Sammel- 
begriff einer ,pulmonalen Herzhypertrophie“ zu prägen; damit 
sollte nämlich sofort ausgedrückt werden, daß irgendwelche Störungen im 
Lungenkreislauf die gemeinsame und charakteristische Ursache der be- 
treffenden Herzhypertrophie darstellen, ebenso wie die Bezeichnung „renale“ 
Herzhypertrophie ätiologisch auf die in den großen Kreislauf eingeschalteten 
Nieren hinweist. Diese Ausdrücke erscheinen mir prinzipiell zweckdienlicher 
als die rein topographischen und daher oft zu engen Begriffe einer „rechts- 
seitigen“ bzw. einer ,linksseitigen“ Herzhypertrophie; man denke nur 
‚daran, wie hänfig bei renaler Hypertrophie außer dem linken Herzen auch 
das rechte Herz mitbetroffen ist. 

Nachdem ich nun mittlerweile noch mehrere weitere Fälle mit pul- 
monaler Herzhypertrophie beobachten und in gleicher Weise untersuchen 
konnte, darunter 2 besonders wertvolle Fälle aus dem Kindesalter, sollen 
im folgenden die gesamten Ergebnisse etwas ausführlicher behandelt und 
zahlenmäßig begründet werdeh. Dabei sollen auch einige Teilfragen eine 
Besprechung finden, die ich in dem kurzen Innsbrucker Vortrag gar nicht 
hatte berühren können, so die Größenverhältnisse der Ostien und der 
Vorhöfe bei der pulmonalen Hypertrophie sowie die Beziehungen von 
Hypertrophie, Dilatation und Insuffizienz zueinander. 

Mein in Betracht kommendes Material umfaßt jetzt 25 systematisch 
untersuchte Fällevon pulmonaler Herzhypertrophie, die sämt- 
lich nach vorheriger guter klinischer Beobachtung bei uns zur Sektion 
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gelangten. Dabei sind aber von vornherein für die vorliegende Arbeit 
ausgeschaltet worden: erstens (wie schon einleitend bemerkt) alle Fille 
mit Herzklappenerkrankungen, zweitens auch diejenigen mit interstitieller 
Myokarditis, mit Infarkten oder Herzschwielen, da durch diese ja störende 
Beeinflussungen der Grófe und besonders des Gewichtes der einzelnen 
Hefzabschnitte moglich sind, und drittens endlich solche Fälle, bei denen 
eine zufällig noch vorhandene Nephritis, Nephrosklerose oder sonstige 
Ursache einer eventuellen gleichzeitigen Hypertrophie des linken Herzens 
das Bild hätte trüben können. Dagegen war es nicht möglich und auch 
nicht nötig, Fälle mit fettiger Degeneration des Myokards von der Ver- 
wertung auszuschließen, da ja die Fettdegeneration einerseits sich geradezu 
konstant bei Herzhypertrophie allmählich einstellt und auch in meinen 
Fällen fast nie vermißt wurde, andererseits aber die Gewichtsverhältnisse 
auch nicht in irgendwie wesentlichem Grade beeinflußt. 

Die beiden folgenden Tabellen Nr. I und II auf S. 78 und 79 geben 
für unsere 25 Fille eine kurze Übersicht über die wichtigsten Daten und 
Untersuchungsbefunde, soweit sie im Rahmen unserer Besprechungen not- 
wendig sind. Ein Blick darauf zeigt, daß bezüglich des Lebensalters 
Schwankungen zwischen 6 Jahren und 81 Jahren bestehen und so ziemlich 
alle Altersstufen vertreten sind; in 18 Fällen handelt es sich um männliche 
Individuen, in 7 um weibliche. In allen 25 Fällen ließ sich die rechts- 
seitige Hypertrophie ursächlich durch eine der obengenannten Affektionen 
zwanglos erklären; manchmal hatten sich mehrere dieser Momente gleich- 
zeitig zusammengefunden und verstärkt; besonders häufig, nämlich insgesamt 
9mal, lagen schwere Wirbelsäulenverkrümmungen ätiologisch der Herz- 
hypertrophie zugrunde. 

Wir befassen uns hier zunächst an Hand der beiden Tabellen mit 
den durch die Wägung festgestellten Gewichtsverhältnissen der 6 Haupt- 
teile eines jeden Herzens. Die von mir gefundenen Zahlen für die 
Muskelgewichte der Vorhöfe, Ventrikel und Scheidewände sind aus den 
Tabellen ersichtlich, wobei zum Vergleich jeweils in eckigen Klammern 
die von Wilhelm Müller (15) angegebenen entsprechenden Durchschnitts- 
gewichte beigefügt sind. 

Auf Grund dieser Gewichtsbefunde habe ich meine 25 pulmonal- 
hypertrophischen Herzen in 2 Gruppen einteilen können: In Gruppe I, 
welche 10 Fälle umfaßt (Tabelle I), liegt lediglich eine isolierte 
Hypertrophie des rechten Ventrikels vor; in Gruppe II, welche 
die übrigen 15 Fálle vereinigt (Tabelle II, nimmt auch der rechte 
Vorhof an der Hypertrophie teil.) 

Dieser Unterschied ist aber nicht etwa ein einfach quantitativer, 
sondern ein prinzipieller. Es ist nämlich keineswegs so, daß in Gruppe I 
nur die leichten Grade und in Gruppe II nur die schweren Grade von 


1) Bei Fall Nr. 192 besteht allerdings keine absolute, sondern nur eine relative 
Hypertrophie des rechten Vorhofs. 
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pulmonaler Hypertrophie vorhanden sind, wenngleich in Gruppe II vielfach 
besonders hochgradige Hypertrophien sich finden; so sehen wir innerhalb 
der letzteren bei den Fallen Nr. 136 und 187 Hypertrophien des rechten 
Ventrikels auf mehr als das Doppelte der Norm, bei Fall 133 etwa das 
Dreifache und bei Fall 218 sogar fast das Vierfache!  Demgegenüber 
enthält aber die Gruppe I ebenfalls einige stärkere Hypertrophien, so in 
den Fällen Nr. 129 und 140 auf bald das Doppelte der Norm, und anderer- 
seits sind auch in Gruppe II einige nur recht geringgradige Hypertrophien 
festzustellen; als besonders auffallendes Beispiel sei hier der Fall 197 
genannt, bei dem der rechte Ventrikel nur sehr wenig hypertrophisch ist, 
während der rechte Vorhof ein über das Doppelte der Norm hinausgehendes 
Gewicht und damit die stärkste Vorhofshypertrophie meines gesamten 
Materials aufweist. 

Können wir aus diesen Zahlenbefunden bereits auf eine grundsätzliche 
Verschiedenheit beider Gruppen schließen, so tritt dies noch viel deutlicher 
hervor, wenn wir die extrakardialen Kreislaufverhältnisse mitberücksichtigen. 
Wie hier nämlich aus den Krankengeschichten und den Sektionsberichten 
übereinstimmend hervorgeht, ist die Gruppe II durchweg durch chronische 
venöse Stauung im großen Kreislauf ausgezeichnet, die Gruppe I aber 
ausnahmslos durch das Fehlen derselben. Es hatten sich also in den 
Fallen der II. Gruppe schon längere Zeit die bekannten Bilder der 
Stauungsinduration von Milz und Nieren, der Stauungsatrophie von Leber, 
des Stauungskatarrhs in Magen-Darm-Kanal usw. ausgebildet, meist waren 
auch kardial bedingte Ödeme im Bereich des Körperkreislaufs aufgetreten. 
In Gruppe I sehen wir dagegen von alledem nicht das Geringste; höchstens 
eine nur ganz akute Stauung ließ sich hier autoptisch gelegentlich finden, 
offenbar als Ausdruck einer erst im letzten Todeskampfe eingetretenen 
Herzschwäche. 

Es kann wohl kein Zweifel darüber bestehen, daß dieses verschieden- 
artige Verhalten des großen Kreislaufs bei den beiden Gruppen von 
pulmonaler Herzhypertrophie etwas ganz Gesetzmäßiges darstellt und nicht 
nur etwas rein Zufálliges. Die chronische Stauung im großen Kreislauf 
muß als der Ausdruck dafür angesehen werden, daß der rechte Ventrikel 
schon längere Zeit erlahmt ist und an Leistungsfähigkeit eingebüßt hat. 
Und wenn nun diese Stauung in den Körpervenen ausnahmslos nur bei 
gleichzeitiger Hypertrophie des rechten Vorhofs sich findet, in keinem 
einzigen der von mir untersuchten Fäile aber eine dieser beiden Erschei- 
nungen isoliert aufgetreten ist, so ergibt sich daraus folgende Feststellung: 
Jede pulmonale Hypertrophie betrifft zunächst lediglich den 
rechtenVentrikel;erstbeidessenlängerdauernder Insuffizienz 
und dadurch bedingter Rückstauung des Blutes kommt es zu 
einer Mitbeteiligung des rechten Vorhofs an der Hypertrophie 
und gleichzeitig zu chronischen Stauungserscheinungen im 
großen Kreislauf. 
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Es verdient hervorgehoben zu werden, daß diese Tatsache bereits 
1900 durch C. Hirsch (4), gleichfalls auf Grund von Gewichtsbestimmungen 
nach der Methode Wilhelm Müllers, im wesentlichen richtig erkannt 
worden ist. Er sagt dort speziell über das Emphysemherz (S. 330): „Die 
Vorhöfe zeigen kein abnormes Verhalten, solange der rechte Ventrikel 
suffizient ist und keine relative Insuffizienz der Trikuspidalklappen besteht. 
Besteht die letztere dagegen längere Zeit, dann ist auch eine Massen- 
zunahme des rechten Vorhofs zu konstatieren“. Daß es dabei aber lediglich 
auf die Insuffizienz des Ventrikels und nicht auch auf die relative Trikus- 
pidalinsuffizienz ankommt, werde ich weiter unten zeigen. 

Aus den Tabellen von J. Bret (2), die keine absoluten, sondern ledig- 
lich relative Zahlenwerte enthalten, ergibt sich nur soviel, daB der rechte 
Vorhof im Vergleich zum linken z. T. sicher hypertrophisch, z. T. anscheinend 
normalgewichtig ist. Bret selbst macht aber zwischen diesen beiden 
Móglichkeiten keinen prinzipiellen Unterschied und lüsst auch nicht erkennen, 
ob das Vorhandensein bzw. Fehlen einer chronischen Stauung im grofen 
Kreislauf zu diesen Gewichtsresultaten gesetzmäßige Beziehungen hat. 

Dem Grade nach bleibt auch im vorliegenden Material die Vorhofs- 
hypertrophie meist hinter der Ventrikelhypertrophie zurück, doch kann, 
wie besonders deutlich der schon vorher dieserhalb erwähnte Fall Nr. 197 
zeigt, ein umgekehrtes Verhalten ebenfalls möglich sein. Den höchsten 
Grad von Vorhofshypertrophie weist hier der Fall Nr. 213 auf, der ja 
auch bezüglich der Ventrikelhypertrophie als obenanstehend bezeichnet 
werden mußte; dabei beträgt das Gewicht des rechten Vorhofs mehr als 
das Dreifache der Norm. Oft geht der Grad der Vorhofshypertrophie 
ungefähr parallel mit der Stärke der Stauung im großen Kreislauf; ge- 
legentlich aber scheint sich die Vorhofshypertrophie etwas rascher und 
deutlicher als die Stauung zu entwickeln. 

Wenn wir nunmehr die Gewichtszahlen des zugehörigen linken 
Ventrikels betrachten, so erkennen wir in Gruppe I keinerlei wesentliche 
Abweichungen von der Norm. Das aus den 10 Fällen errechnete Durch- 
schnittsgewicht (87,4 g) ist sogar noch niedriger, wenn auch nur unbedeutend, 
als das aus den jeweils angegebenen Normalwerten bestimmte Mittelgewicht 
(88,8 g). Im Fall Nr. 129 wird dadurch das Gewicht des linken Ventrikels 
von demjenigen des stark hypertrophischen rechten Ventrikels sogar über- 
troffen. Eine selbst nur geringgradige Hypertrophie des linken Ventrikels 
liegt in Gruppe I bestimmt nicht vor. 

Dasselbe gilt aber für die Gruppe II ebenfalls, wenn wir in dieser 
die besonders gelagerten 4 Fälle Nr. 213, 136, 133 und 174 vorläufig 
beiseite lassen, also lediglich die übrigen 11 Fälle in Betracht ziehen. 
Im einzelnen weichen diese 11 Fälle bezüglich der für den linken Ventrikel 
gefundenen Gewichtszahlen nur relativ recht gering von der Norm ab, 
und auch im Durchschnitt ist nichts von einer Gewichtszunahme festzu- 
stellen, eher noch scheinbar eine leichte Abnahme (nämlich 87,2 g anstatt 
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89,4), die sich aber noch durchaus in physiologischen Grenzen bewegt und 
nicht etwa bereits als Atrophie gedeutet werden darf. In 3 dieser 11 Fälle 
(Nr. 187, 190 und 172) hat der linke Ventrikel auf diese Weise ebenfalls 
ein geringeres Gewicht als der beträchtlich hypertrophische rechte. 

Diese Befunde in beiden Gruppen bilden einen neuen Beweis dafür, 
daß die Unabhängigkeit der einzelnen Herzabschnitte voneinander sich 
auch bei den verschiedenen Formen der Herzhypertrophie bemerkbar 
macht, und daß von einem einfachen „Mithypertrophieren“ .eines Herzab- 
schnittes mit einem anderen gar keine Rede sein kann. Es gilt dies also 
für die rechtsseitige Hypertrophie in gleicher Weise wie ich es in früheren 
Untersuchungen (9) für die linksseitige Hypertrophie nachweisen konnte, 
und es bestätigt sich durchaus das, was C. Hirsch (4) bereits im Jahre 
1900 feststellte. 

Recht bedeutungsvoll scheint mir nun die oben schon erwähnte 
Sonderstellung der 4 Fälle Nr. 213, 136, 133 und 174 von Gruppe II zu 
sein. Im Gegensatz zu allen anderen Fällen zeigt nämlich bei diesen der 
linke Ventrikel doch eine zweifellose Gewichtszunahme! Im Falle Nr. 136 
hat der linke Ventrikel ein Muskelgewicht von 127,2 g anstatt 109,8, 
also ein Plus von 17,4 g oder von 15,9%/0. In den 3 anderen Fällen ist 
die relative Gewichtszunahme noch viel betráchtlicher; in Fall 133 námlich 
wiegt der linke Ventrikel 98,3 anstatt 71,4 g, also 37,7°/o zuviel; in 
Fall Nr. 174 ist er mit 125,8 g gegenüber 89,6 der entsprechenden Norm 
um 40,4°/o zu schwer; im Falle Nr. 213, einem kindlichen Herzen, sehen 
wir mit 49,69 anstatt 33,18 g sogar eine Zunahme um 46,2°/o, also um 
fast die Hälfte. Wenn man bei dem ersteren dieser 4 Fälle (Nr. 136) 
vielleicht noch daran denken könnte, daß hier bezüglich der Muskelmasse 
des linken Ventrikels die physiologische Variationsbreite noch nicht über- 
schritten sei, so ist dies aber sicher nicht mehr möglich für die 3 letzt- 
genannten Fälle, und so darf ich wohl auch den ersten mit hierzu rechnen. 
Da auch sonstige Täuschungen ausgeschlossen werden konnten, muß in 
diesen 4 Fällen eine echte Hypertrophie des linken Ventrikels 
in geringem bis mäßigem Grade vorliegen. 

Die Erklärung für diese linksseitige Ventrikelhypertrophie ergibt sich 
uns aın besten, wenn wir von den entsprechenden Verhältnissen bei der 
renalen Hypertrophie ausgehen. Die bisherigen Besprechungen lassen 
nämlich bereits erkennen, daß ein Vergleich zwischen der renalen und der 
pulmonalen Herzhypertrophie weitgehende Analogien bietet. Bei beiden 
handelt es sich von vornherein stets um isolierte Ventrikelhypertrophien ; 
bei beiden ändert sich dieses Bild, sobald der hypertrophische Ventrikel 
auf längere Zeit insuffizient wird und dadurch zu einer Rückstauung des 
Blutes führt; bei beiden gesellt sich damit eine Hypertrophie des vor- 
gelagerten Vorhofs hinzu, und gleichzeitig pflanzt sich die Stauung auf die 
in den betreffenden Vorhof einmündenden Venen fort. Es entspricht also 
die chronische Stauung in den Venen des großen Kreislaufs bei der 
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pulmonalen Hypertrophie grundsützlich der chronischen Stauung im kleinen 
Kreislauf bei renaler Hypertrophie, welch letztere ihren Ausdruck findet 
in der bekannten braunen Induration der Lungen mit den Herzfehlerzellen. 
Neben all diesen Ubereinstimmungen zwischen renaler Herzhypertrophie 
einerseits und pulmonaler Herzhypertrophie andererseits gibt es aber auch 
noch gewisse Verschiedenheiten zwischen beiden, deren wichtigste im 
extrakardialen Kreislauf begriindet ist und sich weiterhin am Herzen selbst 
auswirkt. Die Stauung in den Lungenvenen námlich, wie sie infolge 
làngerdauernder Insuffizienz des renal-hypertrophischen linken Ventrikels 
auftritt, bleibt nicht auf diese allein beschränkt, sondern setzt sich durch 
die Lungenkapillaren hindurch auf die Lungenarterien fort; es steht also 
der gesamte Lungenkreislauf unter Stauung und Drucksteigerung, und 
daher ist auch ganz regelmäßig eine Hypertrophie des rechten Ventrikels 
die Folge. Demgegenüber bleibt die Stauung im großen Kreislauf, wie sie 
bei längerem Erlahmen des pulmonal-hypertrophischen rechten Ventrikels 
sich einstellt, in der Regel auf die Venen beschränkt und dringt nicht 
durch das ausgedehnte und weitverzweigte Kapillarsystem hindurch bis in 
die Arterien hinein. Hierbei werden daher an den linken Ventrikel auch 
keine erhóhten Anforderungen gestellt, es tritt keine Arbeitshypertrophie 
desselben ein, wie wir ja vorher für die 11 Herzen der II. Gruppe gesehen 
haben. Und wenn wir nun weiterhin, abweichend von dieser Regel, in 
den besprochenen 4 Fällen eine geringe bis mäßig starke Hypertrophie 
des linken Ventrikels festgestellt haben, so drängt sich uns ganz von 
selbst der Gedanke auf, daß in diesen 4 Fällen die Venenstauung im 
Laufe der Zeit doch die sonstige Schranke der Kapillaren durchbrochen 
und auf den arteriellen Teil des großen Kreislaufs übergegriffen hat, wie 
es ja beim kleinen Kreislauf unter den entsprechenden Verhältnissen als 
die Regel gilt. 

Diese Anschauung gründet sich also zunächst einmal auf einen Ana- 
logieschluß mit der renalen Herzhypertrophie. Dazu kommt aber noch 
als weitere Stütze, daß gerade in diesen 4 Fällen die Stauung im großen 
Kreislauf schon besonders lange und hochgradig bestanden hat, während 
die übrigen Fälle der II. Gruppe in dieser Hinsicht mehr oder weniger 
dahinter zuriickbleiben; im Fall Nr. 133 waren die Stauungsorgane und 
Ödeme sogar schon monatelang klinisch beobachtet worden. Weiterhin 
spricht dafür die Tatsache, daß sich kein Anhaltspunkt für eine sonstige 
Ursache der linksseitigen Hypertrophie auffinden ließ. Zwar wiesen im 
Falle Nr. 174, bei dem es sich um eine bereits 73jährige Frau handelt, 
die Nieren einige kleine arteriosklerotische Einziehungen auf, doch war 
histologisch nichts von Arteriolosklerose oder dgl. nachweisbar, die Nieren 
also wohl nicht für die linksseitige Herzhypertrophie anzuschuldigen. 
Besonders wertvoll ist hier der erst kürzlich von mir beobachtete und 
untersuchte Fall Nr. 213, der einen im 10. Lebensjahre stehenden Jungen 
betrifft und daher noch ein von Atherosklerose und sonstigen Alters- 
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erscheinungen ungetrübtes Bild bietet; und gerade hier ist die Gewichts- 
zunahme des linken Ventrikels mit 46,29/o über den Durchschnitt hinaus 
die größte unter meinen Fällen, während der linke Vorhof, wie gleich 
vorweggesagt sei, bezüglich des Gewichtes mit der Norm völlig überein- 
stimmt. Es wäre daran zu denken, daß in dem andern kindlichen Fall 
meines Materials, bei Nr. 209, ebenfalls bereits eine beginnende Hypertrophie 
des linken Ventrikels vorläge; ich fand nämlich dabei 36,00 g anstatt 
33,98 g, also eine Vermehrung um 5,9 °/,, wiederum bei ganz unverändertem 
Gewicht des linken Vorhofs; man kann jedoch wohl nicht sagen, daß dies 
schon die physiologische Variationsbreite überschreitet, und so möchte ich 
diesen Fall hierbei nicht mitrechnen. 


Nach diesen eigenen Befunden versuchte ich, auch unter der großen 
Zahl der Herzuntersuchungen Wilhelm Müllers (15) etwa den einen 
oder anderen Fall gleicher Art ausfindig zu machen und zwar speziell aus 
dem Kindesalter. Soweit man sich lediglich nach Müllers tabellarischen 
Zusammenstellungen, also ohne genauere Kenntnis der Einzelfälle, ein Urteil 
erlauben kann, scheinen mir seine beiden Fälle Nr. 404 und 459 auch 
wirklich hierhin zu gehören. Bei beiden handelt es sich um Kinder von 
2 Jahren, bei beiden lag eine „chronische Pneumonie“ vor, bei beiden 
bestand als deren Folge eine starke Hypertrophie von Ventrikel und Vorhof 
rechterseits, und bei beiden war auch der linke Ventrikel etwas hyper- 
trophisch, im einen Falle (Nr. 459) sogar bereits ziemlich beträchtlich. 
Diese 2 Fälle scheinen also unseren obigen 4 Fällen durchaus an die Seite 
gestellt werden zu können. 


So bin ich schließlich zu der schon in Innsbruck geäußerten (12) 
Ansicht gekommen, daß eine besonders hochgradige und besonders 
langdauernde Stauung im großen Kreislauf infolge chronischer 
Insuffizienz des hypertrophischen rechten Ventrikelsim Laufe 
der Zeit dochzu einer gewissen Mehrleistung und somit Hyper- 
trophie des linken Ventrikels zu führen vermag. 


Diese Vorstellung erschien mir zunächst neu, und ich fand auch in 
der neueren Literatur keinerlei Angaben hierüber; sie ist jedoch bereits 
vor mehreren Jahrzehnten von keinem Geringeren als Cohnheim in 
Erwägung gezogen worden, wie ich der schon mehrfach zitierten Abhandlung 
von Carl Hirsch (4) entnehme'). Danach geht die „seiner Zeit von 
Cohnheim ausgesprochene Vermutung“ dahin, „daß es bei Schwäche der 
rechten Kammer und allgemeiner venöser Stauung rückwirkend zu einer 
vermehrten Arbeitsleistung und Hypertrophie des linken Ventrikels kommen 
könne“. Hirsch hat dann diese Cohnheimsche Vermutung auf Grund 
eigener Untersuchungen speziell an 7 Kyphoskoliosenherzen widerlegen zu 
können geglaubt und sie bekämpft, und so mag jene allmählich in Ver- 


D Ich habe allerdings in den Cohnheimschen Schriften diese Äußerung nicht 
auffinden können; bei C. Hirsch fehlt leider eine nähere Quellenangabe. 
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gessenheit geraten sein. Bei zweien seiner Fälle fand Hirsch nämlich 
durch genaue Gewichsbestimmungen nach der W. Müllerschen Methode 
wohl eine deutliche Hypertrophie des rechten Ventrikels, aber für den 
linken Ventrikel keinerlei Hypertrophie, sondern umgekehrt sogar eine 
Atrophie; der Autor erklärt dies in der Weise (S. 333), „daß es bei solchen 
Fällen mit langdauernder Insuffizienz des rechten Ventrikels und Stauung 
im venösen Körperkreislauf zu einer Blutverarmung des linken Ventrikels 
kommt; die dadurch bedingte verminderte Arbeitsleistung des letzteren 
findet dann in einer Massenabnahme dieses Herzabschnittesihren Ausdruck“. 
Diese Ansicht Hirsch's kann aber zum mindesten nicht verallgemeinert 
werden; das beweisen einmal die übrigen Fälle von Hirsch selbst, in 
denen diese Atrophie des linken Ventrikels fehlte, weiterhin der schon 
erwähnte Fall eines reinen Kyphoskoliosenherzens, den S. Wideroe (21) 
genauer untersuchte, und bei dem er eine geringe Hypertrophie des linken 
Ventrikels feststellte; noch mehr aber sprechen dafür meine vorliegenden 
25 Fille von rechtsseitiger Hypertrophie, worunter sich allein 9 Kypho- 
skoliosenfälle befinden, denn ich sah niemals eine solche Atrophie des linken 
Ventrikels. Vielleicht lagen in den beiden Fällen Hirsch’s irgendwelche 
besonderen Verhältnisse vor, welche die hleinheit des linken Ventrikels 
anderweitig bedingten. Jedenfalls haben meine eigenen Untersuchungen 
mich zu der oben ausführlich dargelegten Anschauung geführt, daß nämlich 
bei làngerem Versagen des pulmonal-hypertrophischen rechten Ventrikels 
der linke normalgewichtig bleibt bzw. im Laufe der Zeit leicht hyper- 
trophieren kann. 

Bei weiteren Untersuchungen hierüber wird namentlich ein Zusammen- 
arbeiten von Klinikern und Pathologen wertvoll sein. Klinischerseits wird 
dann auch den Blutdruckverhältnissen bei den einzelnen Stadien der pul- 
monalen Hypertrophie noch mehr Beachtung zu schenken sein. L. Krehl (13) 
schreibt über die betreffenden Zirkulationsverhältnisse in den Körperarterien 
folgendes (S. 124): „Die Arterien sind bei Schwäche der rechten Kammer 
in der Regel weniger gefüllt, auch wenn das linke Herz verhältnismäßig 
gut arbeitet. Das hängt damit zusammen, daß dieses, weil ihm ja weniger 
zuströmt, auch nur weniger befördern kann. Die Arterien ziehen sich 
dann zusammen, der Puls wird — neben anderen Zeichen gestörter Herz- 
tätigkeit — kleiner, weniger gefüllt und, wenn die Zusammenziehung der 
Gefäße den mangelhaften Blutzufluß nicht ganz auszugleichen vermag, 
auch weicher. Also Schwäche der rechten Kammer hat immer auch 
Störungen des arteriellen Blutstroms und Verlangsamung des ۵ 
im Gefolge“. In ähnlicher Weise legt auch Romberg (17, S. 115) dar, 
daß der insuffiziente rechte Ventrikel zu verminderter Durchblutung der 
Körperarterien und eventuell zu Stromverlangsamung führt. Bestimmte 
Angaben über die Blutdruckverhältnisse im großen Kreislauf konnte ich 
aber leider nirgends finden. Nach den Krankengeschichten meines eigenen 
Materials ist der arterielle Blutdruck nicht in sämtlichen Fällen bestimmt 
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worden, zum Teil sind auch trotz langer und sonst sehr genauer klinischer 
Beobachtung nur vereinzelte Messungen vorgenommen worden. Soweit 
ich mir danach ein Urteil bilden darf, scheint der arterielle Blutdruck 
bei pulmonuler Hypertrophie im allgemeinen normal oder aber etwas 
vermindert zu sein. Demgegenüber weisen 2 von meinen 4 Fällen mit 
sekundärer Hypertrophie des linken Ventrikels eine unverkennbare Steigerung 
auf. Im Falle Nr. 174, eine 73jährige Frau betreffend, wurde nämlich 
ein Blutdruck von 160—180 mm Hg nach Riva-Rocci festgestellt und im 
Falle Nr. 213, d. h. bei einem erst im 10. Lebensjahre stehenden Kinde, 
125 mm Hg, während hier in der Norm nur etwa 95 mm zu erwarten 
gewesen wären. Gerade dieser 2. Fall ist wegen seines kindlichen Alters 
auch in dieser Hinsicht besonders wertvoll. Bei dem 28jährigen Manne 
des 3. Falles (Nr. 136) wurden allerdings mit 115 mm Hg nach Riva-Rocci 
normale Verhältnisse gefunden; der 4. Fall (Nr. 133) war nach dieser 
Richtung bin nicht geprüft worden. Es wäre ja denkbar, daß bei rechts- 
seitiger Hypertrophie der Blutdruck zunächst längere Zeit etwas absinkt 
und erst bei besonders langdauernden Stauungserscheinungen allmählich 
wieder zur Norm ansteigt und sogar darüber hinaus pathologische Werte 
erreicht. Weitere Klärung wäre hier recht wünschenswert. 

Die Gewichtsverhältnisse des linken Vorhofs, die nun noch der 
Besprechung bedürfen, sind rasch abgetan. Wir finden dabei nämlich, 
wie aus den beiden obigen Tabellen auf Seite 78 und 79 ersichtlich ist, 
durchweg normale Werte. Eine Bypertrophie liegt hier nirgends vor. 
Im Durchschnitt sind die festgestellten Gewichte eher sogar etwas niedriger 
als die zu erwartenden und zwar wohlgemerkt in beiden Gruppen (nämlich 
11,1 anstatt 13,8 g in Gruppe I und 12,3 anstatt 13,4 g in Gruppe II). 
Auch die 4 Herzen mit sekundärer Hypertrophie des linken Ventrikels 
machen hiervon keine Ausnahme. Eine längerdauernde Schwäche des 
linken Ventrikels, die ja für eine linksseitige Vorhofshypertrophie Voraus- 
setzung wäre, liegt also in keinem unserer Fälle vor. Offenbar tritt der 
tödliche Ausgang stets zu früh ein, als. daß sich auch noch solche Folge- 
erscheinungen ausbilden könnten. Bei der renalen Herzhypertrophie ist 
dagegen ein derartiges Spätstadium, das entsprechend durch eine Hyper- 
trophie auch des rechten Vorhofs und somit des gesamten Herzens aus- 
gezeichnet ist, durchaus keine Seltenheit. In dieser Hinsicht besteht 
also ein weiterer Unterschied zwischen renaler und pulmonaler Herzhyper- 
trophie. 

Schließlich sei noch auf die Gewichte von Vorhofs- und Kammer- 
scheidewand hingewiesen. Daß das Ventrikelseptum bei Hypertrophie 
der rechten Kammer im allgemeinen etwas höhere Gewichte als normaler- 
weise zeigt, ist durchaus verständlich; es gehört eben die Scheidewand beiden 
Ventrikeln zugleich an, und sie weist auch bei isolierter Hypertrophie der 
linken Kammer eine gewisse Mitbeteiligung an der Gewichtszunahme 
auf (9) Dadurch erklärt es sich auch, daß gerade in den schon mehrfach 
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genannten 4 Fällen von pulmonaler Hypertrophie mit noch hinzugetretener 
Hypertrophie des linken Ventrikels (Nr. 213, 136, 133, 174) die Gewichts- 
 vermehrung des Ventrikelseptums eine wesentlich größere ist als in den 
übrigen Fällen. Das Gesagte gilt in gleicher Weise auch für die Vorhofs- 
scheidewand. Hierfür ist zwar zu beachten, daß schon in der Norm ziemlich 
große Schwankungen vorkommen können, doch sprechen die Durchschnitts- 
werte eine eindeutige Sprache: bei den 10 Fällen der Gruppe I, bei denen 
beide Vorhöfe frei von Hypertrophie sind, erhalten wir im Mittel 7,7 g 
für das Septum atriorum anstatt 8,3 der zugehörigen Vergleichswerte, 
also keine Erhöhung, eher sogar eine leichte Erniedrigung; demgegenüber 
ergeben die 15 Fälle der Gruppe II, bei denen also eine Hypertrophie 
des reclıten Vorhofs vorliegt, im Mittel 9,6 g anstatt 7,9, also eine gewisse 
Gewichtszunahme. Eine weitere Bedeutung kommt aber den Gewichts- 
bestimmungen von Vorhofs- und Kammerscheidewand wohl nicht zu. 

Prüfen wir nunmehr die durch die lineare Messungsmethode festge- 
gestellten Größenverhältnisse des pulmonal-hypertrophischen Herzens, so 
bestätigt sich zunächst wieder die allgemein bekannte Erfahrungstatsache, 
daß die Hypertrophie des rechten Ventrikels so sehr häufig auch mit einer 
gleichzeitigen Dilatation desselben verbunden ist. Wie aus den beiden 
Tabellen auf Seite 78 und 79 ersichtlich ist, weisen 5 von den 10 Fällen 
der I. Gruppe und nicht weniger als 14 von den 15 Fáltén der II. Gruppe 
eine Dilatation des rechten Ventrikels auf. Nur einer dieser insgesamt 
19 Dilatationsfülle zeigt das erste Stadium der Dilatation im Sinne meiner 
früheren Einteilung (8), d. h. eine isolierte Dilatation der Ausflußbahn, 
' 4 weitere Fülle weisen das zweite Stadium auf, d. h. auch eine geringe 
Mitbeteiligung der Einflußbahn neben derjenigen der Ausflufbahn; die 
übrigen 14 Fülle befinden sich bereits im dritten Stadium der Dilatation, 
bei ihnen ist also Ein- und Ausflußbahn und somit die gesamte Kammer 
erweitert. 

Demgegenüber stellen die anderen 6 Fälle meines Materials lediglich 
Hypertrophien ohne Dilatationen dar. Bemerkenswerterweise gehört dazu 
auch ein Fall der Gruppe II (Nr. 163); hier besteht also eine chronische 
Insuffizienz dieses Ventrikels ohne gleichzeitige Dilatation. Da außerdem 
die meisten Fälle dieser II. Gruppe dem ganzen Bild nach erst ganz frisch 
dilatiert sein können (namentlich die 4 Fälle des zweiten Dilatations- 
Stadiums), so ergibt sich daraus der wichtige Schluß, daß ein lang- 
dauerndes Erlahmen des Ventrikels durchaus nicht immer 
auch mit einer Dilatation desselben einhergehen muß. Die 
naheliegende und weitverbreitete Vorstellung, daß chronische Insuffizienz 
und Dilatation einer Herzkammer identische Begriffe seien, trifft also nicht 
zu. Man muß das wohl damit erklären, daß eine chronische Ventrikel- 
schwäche sich das eine Mal auf die Auswurffähigkeit erstrecken kann, 
das andere Mal aber auf die Aufnahmefähigkeit; im ersteren Falle 
wird dabei eine Dilatation eintreten, im zweiten Falle aber fehlen können. 
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Ubrigens haben mir neuere Beobachtungen fiir den linken Ventrikel das 
gleiche ergeben. Die nämlichen Vorstellungen scheint auch L. Krehl 
zu vertreten, denn ich fand in seinem Buche über „die Erkrankungen des 
Herzmuskels“ die Angabe (13, S. 123), daß die Insuffizienz eines Herzteils 
dadurch bedingt sei, daß „dessen Erweiterungs- oder Kontraktionsfähigkeit 
Not gelitten“ habe. 

Wenn wir nun weiterhin untersuchen wollen, ob die rechte Herz- 
kammer durch den Vorgang der Hypertrophie ebenfalls gesetzmäßige 
Veränderungen ihrer inneren Form erleidet, wie ich solche früher bereits 
für den linken Ventrikel unter gleichen Umständen nachwies, so müssen 
wir dazu vor allem die 6 Herzen mit Hypertrophie ohne gleichzeitige 
Dilatation verwenden; wir können aber außerdem die übrigen 19 Herzen 
noch in etwa mitheranziehen, wenn dabei die durch die Dilatation jeweils 
gesetzten Größen- und Formveränderungen auf Grund meiner früheren 
Feststellungen hierüber (8) eigens beachtet und in Rechnung gesetzt werden. 
Aus Gründen der Raumersparnis sehe ich von der Wiedergabe der vielen 
Einzelergebnisse der Messung hier ab und beschränke mich auf eine mehr 
summarische und kritische Besprechung der Befunde. 

Zunächst einmal ergibt sich auf Grund unserer Messungen, daß 
zwei Stadien der Hypertrophie des rechten Ventrikels zu 
unterscheiden sind, die sich durch ganz bestimmte Verschiebungen der 
inneren Größenverhältnisse voneinander abgrenzen lassen. Oft sind die 
verschiedenen Größenveränderungen beider Stadien schon ohne genaue 
Messungen erkennbar, sobald man einmal auf sie aufmerksam geworden 
ist und eigens darauf achtet. 

Das erste Stadium ist charakterisiert durch eine ausschließliche 
oder doch ganz vorwiegende Hypertrophie des Conus pul- 
monalis. Diese geht nun nicht allein mit einer Dickenzunahme der 
Konuswandung einher, sondern führt durchweg auch zu einer Verlüngerung 
der Ausflußbahn (von Ventrikelspitze bis Pulmonalostium), ohne daß sich 
auch eine Erweiterung in querer Richtung dabei einstellte. Die Stärke 
dieser Verlängerung geht etwa parallel der Stärke der Hypertrophie. Sie 
beträgt eventuell nur einige mm und ist dann wohl nur durch Messungen 
und Vergleich mit den Normalwerten nachweisbar. In höheren Graden 
erreicht sie etwa 1—2 cm. Die zugehörige Einflußbahn (von Trikus- 
pidalostium bis Ventrikelspitze) ist jetzt noch völlig unverändert. Es ist 
also das Pulmonalostium gewissermaßen mehr nach oben gerückt und 
steht im Vergleich zum Trikuspidalostinm entschieden höher als normaler- 
weise. Daraus ergibt sich, daß der von mir so genannte „Strombahnindex“, 
d. h. das innerhalb der einzelnen Altersstufen konstante Verhältnis von 
Einflußbahnlänge zu Ausflußbahnlänge, hier kleiner ist als normalerweise. 
Dies trifft zwar in gleicher Weise für das erste Stadium der Dilatation 
des rechten Ventrikels zu, doch fehlt bei der Hypertrophie die für die 
Dilatation charakteristische Erweiterung des Conus pulmonalis und ebenso 
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des mittleren Ventrikelabschnittes. Ein solches erstes Hypertrophie-Stadium 
finden wir bei 3 von unseren 6 Herzen ohne Dilatation sehr schón aus- 
gepragt (bei Nr. 205, 134 und 163); der Strombahnindex betrügt hier im 
ersten Fall 0,61 anstatt 0,65, im zweiten 0,58 anstatt 0,61, im dritten 
0,55 anstatt 0,65, ist also stets deutlich erniedrigt. 

Das zweite Stadium stellt eine Steigerung der Hypertrophie dar; 
hier ist außer der Ausflußbahn auch die Einflußbahn mitbe- 
troffen. Es zeigt also die Ausflußbahn die gleiche Verlängerung wie 
im ersten Stadium, doch ist hier zum Unterschied von diesem die Einfluß- 
bahn ebenfalls verlängert. Bei stärkeren Graden der Hypertrophie ist die 
Einflußbahn sogar relativ noch mehr verlängert als die Ausflußbahn, und 
das äußert sich darin, daß das Trikuspidalostium jetzt gleichfalls „empor- 
gerückt“ ist und schließlich näher an das Niveau des Pulmonalostiums 
heranreicht als normalerweise. Der im ersten Stadium verkleinerte Strom- 
bahnindex- wird also allmählich wieder normalgroß und dann sogar ver- 
größert. Hierhin gehören die 3 übrigen unserer 6 Fälle von Hypertropbie 
ohne Dilatation; der Strombahnindex im Fall Nr. 75 entspricht mit 0,65 
genau der Norm, in den beiden anderen ist er bereits größer als normaler- 
weise, er beträgt nämlich bei Nr. 157 jetzt 0,63 anstatt 0,61 und bei 
Nr. 156 sogar 0,65 anstatt 0,60. 

Ein primäres Hypertrophischwerden der Einflußbahn kommt nach 
meinen Beobachtungen (bei intaktem Klappenapparat) niemals vor; ist 
die Einflußbahn hypertrophisch, so ist es eben ausnahmslos auch die Aus- 
fluBbabn. Die Tatsache, daß eine rechtsseitige Hypertrophie stets im 
Conus pulmonalis ihren Anfang nimmt, dürfte zwar schon jedem erfahrenen 
Obduzenten geläufig sein, aber sie wird in den Lehrbüchern und einschlägigen 
Arbeiten so gut wie gar nicht erwähnt, und daher sei sie hier, nachdem 
sie nunmehr auch durch objektive Messungen einwandfrei erwiesen ist, 
ausdrücklich betont. | 

Die Entstehungsweise der rechtsseitigen Hypertrophie entspricht somit 
durchaus derjenigen der rechtsseitigen Dilatation, denn beide beginnen 
ausnahmslos in der Ausflußbahn und zwar in dem unmittelbar vor dem 
arteriellen Ostium gelegenen Abschnitt und betreffen erst sekundär die 
Einflußbahn. Auch, für die linksseitigen Verhältnisse gilt dies in analoger 
Weise; für die linksseitige Dilatation nämlich habe ich dies bereits früher 
nachgewiesen (6, 8), und für die linksseitige Hypertrophie glaube ich auf 
Grund neuerer Beobachtungen von Frühstadien gleichfalls die Ausflußbahn 
als den zuerst betroffenen Ventrikelteil ansehen zu dürfen; linkerseits ist 
eben der Conus arteriosus anatomisch nicht so fest umgrenzt wie rechterseits 
und daher auch nicht recht meßbar. 

In weiterer Analogie zur rechtsseitigen Dilatation (sowie auch zur 
linksseitigen Hypertrophie und Dilatation) ist bei der rechtsseitigen Hyper- 
trophie gleichfalls der Ventrikelspitzenteil, also der gemeinsame Abschnitt 
von Ein- und Ausflußbahn, relativ am stärksten betroffen, wenngleich 
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nicht in so imponierender Weise wie bei der Dilatation. Der Ventrikel- 
spitzenraum ist hier mehr oder weniger deutlich verlángert, ohne erweitert 
zu sein. Die unterste Spitze des rechten Ventrikels, die in der Norm 
hóher als die linksseitige Ventrikelspitze steht, riickt bei der Hypertrophie 
wesentlich nach abwärts und kommt dadurch meist sogar noch tiefer zu 
stehen als jene. Der vordere Papillarmuskel und die damit zusammen- 
hängende Trabecula septomarginalis („Moderatorband“) scheinen so ent- 
sprechend höher gelagert zu sein als normalerweise. 

Alle diese Veränderungen lassen sich besonders gut am freigelegten 
Ventrikelseptum erkennen. Ich verweise hier auf die 3 ersten Abbildungen 
meines kürzlich im Druck erschienenen Innsbrucker Vortrags (12): das 
erste Bild zeigt eine normale Kammerscheidewand bei Betrachtung von 
rechts her (32jähriger Mann, Untersuchungs-Nr. 94), das zweite eine 
Kammerscheidewand bei Hypertrophie lediglich des Conus pulmonalis 
(20jähriger Mann, Untersuchungs-Nr. 163), das dritte eine solche bei 
stärkerer Hypertrophie, also auch der Einflußbahn (59 jährige Frau, Unter- 
suchungs-Nr. 157). Die zunehmende Länge erst allein der Ausflußbahn 
und dann auch der Einflußbahn sowie das dadurch bedingte anfängliche 
Größerwerden und spätere Kleinerwerden des Abstandes zwischen beiden 
Ostien treten dabei gut hervor. Gleichzeitig damit ändert auch das Scheide- 
wandsegel der Trikuspidalis sichtlich seine Stellung: normalerweise verläuft 
seine Ansatzstelle von hinten nach vorne nur leicht ansteigend, bei Hyper- 
trophie des Conus pulmonalis dagegen deutlich schräger und steiler, bei 
totaler Ventrikelhypertrophie aber wieder weniger ansteigend bzw. sogar 
nahezu horizontal. Bei der Dilatation sind zwar auch diese Verschiebungen 
der inneren Größenverhältnisse des rechten Ventrikels die gleichen, doch 
ist dabei infolge der Weitenzunahme des Ventrikels gleichzeitig noch eine 
beträchtliche Verbreiterung der Kammerscheidewand sowie eine Abrundung 
des unteren Pols vorhanden, das Gesamtbild ist also doch ein anderes. 

Von Interesse ist ferner die Weite der beiden großen Ostien des 
rechten Ventrikels. Bezüglich des Trikuspidalostiums ist hier zunächst zu 
beachten, daß. diese nach meinen früheren Befunden (8) eine abnorme 
Weite, also eine relative Klappeninsuffizienz, als Folge vorgeschrittener 
Dilatation des rechten Ventrikels aufweisen kann, und daß eine solche 
relative Klappeninsuffizienz sogar die Regel ist, wenn gleichzeitig der 
rechte Vorhof an der Dilatation teilnimmt. In den 4 Fällen von rechts- 
seitiger Vorhofsdilatation unter meinem Material (Nr. 213, 30, 172 u. 197) 
tritt diese Erweiterung des Trikuspidalostiums auch deutlich hervor. Sehen 
wir aber von den wenigen Fällen dieser Art ab, so ist bei rechtsseitiger 
Hypertrophie die Weite des Trikuspidalostiums nicht wesentlich 
verändert; jedenfalls sind die gefundenen Werte eher etwas kleiner als 
normalerweise, sicher aber nicht größer. Daher kann die relative Trikus- 
pidalinsuffizienz auch nicht eine unbedingte Voraussetzung sein für die 
Rückstauung des Blutes vom rechten Ventrikel in den rechten Vorhof und 
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die Kórpervenen hinein, wie ich das gegenüber C. Hirsch bereits oben 
betonte. 


Anders ist es dagegen beim Pulmonalostium. Da dessen Weite nach 
meinen früheren Messungsergebnissen (8) durch eine vorhandene Dilatation 
irgendeines Herzabschnittes in gar keiner Weise beeinflußt wird, was sich 
auch bei dem vorliegenden Material wieder bestätigt bat, so sind hierbei 
etwaige Veränderungen der Pulmonalostiumweite auf Rechnung der Hyper- 
trophie zu setzen. Tatsächlich können wir nun die überraschende Fest- 
stellung machen, daß das Pulmonalostium verhältnismäßig häufig 
abnorm weit ist. In nicht weniger als 15 von unseren 25 Fällen geht 
die Weite des Pulmonalostiums über die normalen Werte deutlich hinaus, 
in 7 von diesen Fällen sogar ganz beträchtlich, nämlich um 20—30 mm 
bei Erwachsenen, d. h. um etwa !/4 oder !/s oder gar Un der Norm Im 
Falle Nr. 207, eine 57jáhrige Frau betreffend, hat das Pulmonalostium 
sogar eine absolut größere Weite als der an sich ebenfalls dilatierte Pul- 
monalkonus. Solche Schwankungen gehen über die physiologische Variations- 
breite doch hinaus und sind als pathologische Erweiterungen anzusprechen. 
Für die Entstehung derselben ist es, wie nochmals ausdrücklich betont 
sei, völlig bedeutungslos, ob eine gleichzeitige Dilatation des Conus pul- 
monalis vorliegt oder fehlt, aber ebenso belanglos auch, ob der hyper- 
trophische rechte Ventrikel bis zuletzt leistungsfähig geblieben oder schon 
längere Zeit insuffizient geworden ist. Auch die Art der Erkrankung, die 
der rechtsseitigen Hypertrophie ätiologisch zugrunde liegt, kann nach meinen 
Befunden hierfür keine Bedeutung haben. Die in jedem Falle von mir 
bestimmte Länge der 3 Pulmonalklappen ergibt ebenfalls kein einheitliches 
Bild; zum Teil nämlich sind die Klappen von normaler Länge, also in 
Anbetracht der vermehrten Ostiumweite zu kurz, zum Teil aber sind sie 
um mehrere Millimeter länger als normalerweise. Im ersteren Falle liegt 
also eine relative Pulmonalinsuffizienz vor, die vielleicht erst kurz vor dem 
Tode zustandegekommen ist; im zweiten Falle habe ich dagegen den Ein- 
druck, daß hier eine gewissermaßen als allmähliche Anpassung an die 
Erweiterung des Ostiums erworbene Vergrößerung und Verlängerung der 
Pulmonalklappen besteht, wodurch eben eine relative Pulmonalinsuffizienz 
vermieden oder beseitigt worden ist. Es erscheint mir noch erwähnens- 
wert, daß ich eine derartige relative Pulmonalinsuffizienz bisher so gut 
wie ausschließlich bei rechtsseitig hypertrophischen Herzen!) gefunden 
habe. Es darf daher als feststehend erachtet werden, daß die rechts- 
seitige Hypertrophie an sich auffallend oft zu einer abnormen Erweiterung 
des Pulmonalostiums führt. 


ک کے کہ تچ سے 


') Hierhin gehórt auch der in einer früheren Mitteilung (8) von mir besprochene 
Fall Nr. 131, der seinerzeit durch die eigentümliche Vermehrung der Pulmonalostium- 
weite um 25 mm aus dem Rahmen der übrigen Fülle etwas herausfiel. Auch dabei 
lag im rechten Ventrikel (auBer der Dilatation) eine Hypertrophie vor. 
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. Diese Tatsache ist auch bereits in manchen Einzelfällen der Literatur 
in Erscheinung getreten. Systematische Untersuchungen hierüber liegen 
indes erst spärlich vor. Ich fand solche in einer Arbeit von R.H. Jaffe 
und H. Sternberg (5), die sich bei 756 Soldatensektionen in der Haupt- 
sache mit Messungen des Aortenumfanges befaßt, daneben aber vergleichs- 
weise auch den Umfang der Arteria pulmonalis mitberücksichtigt haben. Beide 
Gefäße wurden hier 1 cm oberbalb des Ostiums gemessen. Dabei erwies 
sich die Arteria pulmonalis bei erhöhtem Druck im kleinen Kreislauf als 
beträchtlich erweitert; ihr Umfang hatte 35 —50 °/o gegen den Durchschnitt 
zugenommen. Ferner liegen Untersuchungen von dem schon vorher er- 
wähnten Franzosen J. Bret (1) hierüber vor; dieser Autor hat die Weite 
der beiden arteriellen Ostien bei Herzen mit rechtsseitiger Hypertrophie 
miteinander verglichen, allerdings anscheinend ohne die notwendige Berück- 
sichtigung des Lebensalters, und dabei gleichfalls eine relativ häufige Er- 
weiterung des Pulmonalostiums festgestellt (, Une caractéristique importante 
est donnée à ces hypertrophies cardiaques par la dilatation souvent ex- 
cessive de l'orifice de l’artére pulmonaire“). 

Diese $0 háufige Erweiterung des Pulmonalostiums bei rechtsseitiger 
Hypertrophie ist um so auffallender, als ich bei linksseitiger Hypertrophie 
eine entsprechende Erweiterung des Áortenostiums bisher nicht oder doch 
nur in unwesentlichem Maße beobachtet habe. Auch die ebengenannte 
Arbeit von R. H. Jaffé und H. Sternberg (5) ergibt bei linksseitiger 
Hypertrophie eine nur geringe Erweiterung der Aorta ascendens gegenüber 
den Durchschnittswerten, nämlich von 2,5—5,7°/. R. Rößle (18) hat 
bereits 1910 in einem Vortrage, gestützt auf die bei ihm von Ivakichi Kani 
vorgenommenen Messungen, den Ausspruch getan: „Bei Herzhypertrophie 
aller Art erweisen sich die großen Gefäße in ihren Dicken und Lichtungs- 
weiten in auffülliger Weise von den Herzveränderungen, besonders beim 
älteren Erwachsenen, unabhängig.“ Dieser Ansicht möchte ich mich durch- 
aus anschließen, wenn damit gesagt sein soll, daß die großen Gefäße auch 
bei Herzhypertrophie unveränderte Weite behalten können, aber nicht 
müssen; tatsächlich wird die Aorta bei linksseitiger Hypertrophie über- 
haupt nicht oder nicht wesentlich erweitert, für die Pulmonalarterie bei 
rechtsseitiger Hypertrophie aber gilt dies nur in einem Teil der Fälle, 
während die übrigen Fälle — nach meinem Material anscheinend die 
Mehrzahl — doch durch eine deutliche Erweiterung des Pulmonalostiums 
und des Anfangsteils der Pulmonalarterie ausgezeichnet sind. Wir haben 
damit einen weiteren Unterschied zwischen renaler und pulmonaler Herz- 
hypertrophie, welch beide ja im allgemeinen so wesentliche Übereinstim- 
mungen zeigen. 

Die Erklärung für die so häufige Erweiterung des Pulmonalostiums 
bei rechtsseitiger Hypertrophie ist wohl darin zu suchen, daß infolge der 
Einengung so vieler kleiner und auch mittlerer Gefäßbahnen in den Lungen 
das aus dem rechten Ventrikel ausgeworfene Blut innerhalb der großen 
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Endlich überzeugen wir uns hier noch in Abbildung 1, daß die Ventrikel- 
verlàngerung durchaus nicht etwa auch mit einer Erweiterung des Kammer- 
septums in querer Richtung verbunden ist. 


Zum Schluß sei noch erwähnt, daß die beiden großen Ostien des 
linken Ventrikels bei Hypertrophie des rechten keinerlei Veränderungen 
aufweisen, also auch nicht das Aortenostium in denjenigen Fällen, bei 
denen wir vorher das Pulmonalostium als stark erweitert feststellten; es 
zeigt somit in diesem einen Punkt bei Hypertrophie des rechten Ventrikels 
der zugehörige linke ein abweichendes Verhalten, während er sonst alle 
dessen innere Größenveränderungen gleichsinnig, wenn auch geringgradiger 
mitmacht. Das Mitralostium ist nur ım Falle Nr. 197, wo auch eine 
Dilatation des linken Vorhofs besteht, wieder abnorm weit und relativ 
insuffizient, wie es nach meinen früheren Untersuchungen (9) ja zu er- 
warten war. 


Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit lassen sich in folgende Sátze 
zusammenfassen: | 


Jede rechtsseitige Herzhypertrophie bei intaktem lKlappenapparat, 
durch irgendwelche Stórungen im Lungenkreislauf verursacht und von mir 
als „pulmonale“ Hypertrophie bezeichnet, betrifft zunächst lediglich den 
rechten Ventrikel. Erst bei dessen längerdauernder Insuffizienz und da- 
durch bedingter Rückstauung des Blutes kommt es zu einer Mitbeteiligung 
des rechten Vorhofs an der Hypertrophie und gleichzeitig zu chronischen 
venösen Stauungserscheinungen im großen Kreislauf. Der linke Ventrikel 
bleibt dem Gewichte nach meist unverändert, doch kann er bei besonders 
langwierigen und hochgradigen Stauungen in mäßigem Grade ebenfalls 
hypertrophieren und zwar dadurch, daß diese Stauung sich von den Korper- 
venen durch die sonstige Schranke der Kapillaren hindurch auf die Körper- 
arterien fortsetzt und somit erhöhte Ansprüche an den linken Ventrikel 
stellt. Der linke Vorhof behält im allgemeinen sein Gewicht unver- 
ändert bei. 


Die Hypertrophie des rechten Ventrikels beginnt stets im Conus 
pulmonalis, also in der Ausflußbahn; erst nachträglich gesellt sich eine 
Hypertrophie auch der Einflußbahn hinzu. Dabei kommt es zu gesetz- 
mäßigen Verschiebungen der inneren Größenverhältnisse, hauptsächlich 
derart, daß der Ventrikel sich etwas verlängert, ohne sich gleichzeitig zu 
erweitern. Im Anfang, bei isolierter Hypertrophie des Conus pulmonalis, 
betrifft die Verlängerung lediglich die Ausflußbahn, später aber durch die 
hinzutretende Hypertrophie der Einflußbahn auch diese und zwar sogar 
in relativ stärkerem Maße als die Ausflußbahn. Auffallend häufig tritt 
bei rechtsseitiger Hypertrophie eine abnorme Erweiterung des Pulmonal- 
ostiums ein, die vielfach auch mit einer entsprechenden Vergrößerung der 
Pulmonalklappen im Sinne einer Anpassung einhergeht. 
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Im zugehórigen linken Ventrikel finden sich grundsátzlich ganz gleiche, 
nur dem Grade nach geringere Veränderungen der inneren Größenver- 
hältnisse wie im hypertrophischen rechten Ventrikel. Eine nennenswerte 
Erweiterung des Aortenostiums tritt aber nicht ein, auch dann nicht, 
wenn gleichzeitig das Pulmonalostium abnorm erweitert ist. 


Eine Dilatation des rechten Ventrikels ist bei der Hypertrophie 
desselben zwar sehr háufig, aber durchaus nicht konstant vorhanden.  Dila- 
tation und Insuffizienz eines Ventrikels sind keineswegs identisch; es gibt 
auch Herzen mit chronischer Ventrikelschwäche ohne alle Dilatation. Auch 
eine relative Trikuspidalinsuffizienz ist zum Zustandekommen der Rück- 
stauung des Blutes in Vorhof und Körpervenen nicht erforderlich; Vor- 
bedingung für letztere ist lediglich die chronische Insuffizienz des Ven- 
trikels selbst. 
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Mein Standpunkt in der Kropffrage ). 
Von 
Dr. Eugen Bircher (Aarau). 


Prophylaxe und Therapie. 
Werte Kollegen! 


' Der Aufforderung Ihres Herrn Präsidenten, Ihnen, werte Kollegen, 
meinen von der Tagesmeinung abweichenden Standpunkt in diesen von 
Laien und Árzten so heftig diskutierten Fragen vorzutragen, bin ich gerne 
gefolgt. Ich hatte zwar die feste Absicht, während 10 Jahren nicht mehr 
in die öffentliche Diskussion einzugreifen, da gewisse Kropfapostel — der 
Name ist zutreffend, da nachgerade die Stellungnahme zur Kropfprophylaxe 
zur religiösen Glaubenssache mit all den analogen Auswüchsen krankhafter 
Fanatiker geworden ist — den Boden sachlicher Diskussionen verlassen 
haben. Wer ein wenig die Geschichte medizinischer Wissenschaft und der. 
Werdegänge von Ideen kennt, der weiß, daß der Hochflut derartiger An- 
preisungen sehr bald eine Ernüchterung folgt, die dann ebenfalls oft weit 
über das Ziel hinausschießt. Wer noch die Erinnerung an die erste Kochsche 
Tuberkulinära hat, wer sieht, wie heute auch sichtlich zunehmend dem 
Salvarsan gegenüber eine oft stark kritische Stellung eingenommen wird, 
dem kommen derartige Dinge in der Medizin nicht überraschend vor, um so 
weniger, als in der Jodkropffrage schon mehrfach ähnliche Krisen erlebt 
worden sind. Derartige Vorkommnisse tragen aber nicht dazu bei, das 
Ansehen der wissenschaftlichen Medizin im Volke zu stärken und die Über- 
zeugung zu deren exaktem, beweisenden Können zu heben. 

Man wird schon aus diesem Grunde heraus eine gewisse Berechtigung 
ableiten können, seine Bedenken zu äußern, noch mehr aber, wenn man 
Jahrelang sich mit dieser Frage beschäftigt hat und in den Kern der 
Probleme einzudringen bemüht war. 

Denn ein richtiges Urteil in der ganzen Sache wird man nur ge- 
winnen, wenn man vom Standpunkte der Gesamtübersicht über die 
Schilddrüse zur Kropffrage Stellung nimmt. Die Kropffrage bedeutet 


1) Vortrag gehalten am 6. Juli 1924 auf der Jahresversammlung des Kantonal- 
Bernischen Arztevereins in Burgdorf. 


Würsburger Abhandlungen. Bd. 22, H. 4. 9 
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nur einen einzelnen Ausschnitt aus dem gesamten Komplex der Schild- 
drüsenfrage, die sich ihrerseits dem schwierigen biologischen 
Problem der endokrinen Drüsen überhaupt einordnet. Das Problem der 
endokrinen Drüsen im allgemeinen, der Schilddrüse im speziellen er- 
zeigt sich aber mit jedem bescheidenen Fortschritte schwieriger und kom- 
plexer physiologisch einerseits, geradezu mit den heutigen Untersuchungs- 
methoden unlósbar, wenn andererseits die ganze Pathologie noch mit- 
genommen wird. Was hier im allgemeinen gesagt, gilt im speziellen für 
das an sich schon in der Pathologie seinesgleichen suchende Kropfproblem, 
das in der Schwierigkeit der Fragestellung weit komplizierter als 7. B. 
das Krebs- oder Tuberkuloseproblem erscheint. Auch hier wird sich vor- 
làufig der ernsthafte Forscher mit einem Ignoramus bescheiden müssen 


Für uns hat sich von diesem Standpunkte aus das Prohlem der 
Kropfbehandlung und Kropfprophylaxe in der Fragestellung wie folgt 
gestellt: Dürfen wir nach unseren heutigen Kenntnissen von 
der Physiologie und Pathologie der Schilddrüse und des 
Kropfes das große Experiment der Abgabe von Jod an die 
gesamte Bevölkerung ohne jegliches Bedenken zur Ausfüh- 
rung empfehlen? 


Sie gestatten mir in der Kürze der mir zur Verfügung gestellten 
Zeit von diesem Standpunkte aus unsere heutigen Kenntnisse kurz in bezug 
auf Jod und Jodwirkung in Schilddrüse und Kropf zu skizzieren. Die 
Zeit gestattet es natürlich nicht, weitergehende Zitate und Literaturangaben 
zu machen. 


Von der als lebenswichtig anerkannten Schilddrüse sind wir wohl 
über ihren anatomischen Bau unterrichtet, wobei neuerdings der Zusammen- 
setzung des Kolloids und dessen verschiedenartiger Affinität zu Farb- 
stoffen (Bucamo) ein vermehrtes Augenmerk geschenkt wird, ohne daß 
es aber bis jetzt gelungen wäre mit Sicherheit dessen Abflußwege festzu- 
stellen, oder Ab- oder Zunahme des Kolloids als Zeichen vermehrter oder 
verminderter Funktion mit voller Sicherheit angesprochen werden könnte. 
Einwandfrei ist der Sekretionsvorgang des Kolloids so wenig wie der Über- 
gang in den Blutkreislauf festgestellt (Biedl). 


Die Frage einer reinen inneren Sekretion ist biologisch restlos noch 
nicht abgeklärt. Die Auffassung einer entgiftenden Drüse (Blum). läßt 
immer noch einige Argumente für sich ins Feld führen, wie auch die 
beide Auffassungen kombinierenden Theorien. 


Die Schilddrüse weist histologisch erhebliche Veränderungen auf, 
wobei vornehmlich Menopause und Pubertät und Greisentum ın Frage 
kommen, Sie ändert erheblich ihr Bild während der Schwangerschaft 
und während des Stillens. Unter der Inanition und verschiedener Nahrung 
macht sie einen Strukturwechsel durch. Bei Fleisch-, Fett- und Butter- 
nahrung nimmt sie zu (Milch, Eier), bei vitaminfreier Ernährung (Carrison) 
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verkleinert sie sich. Während der Hungerblockade in Deutschland gingen 
die Basedow zurück, das Hungeródem der Hypothyreose trat auf, der 
Jodgehalt der Hammelschilddrüse nahm ab. 

Sie kann sich aber auch nach den Jahreszeiten ändern, so da es 
heißt, der Frühling ist die Zeit der innern Sekretion, was mit der 
Volkserfahrung des Kropfes wohl zusammentrifft. Daneben finden sich 
zahlreiche andere Beziehungen der Schilddrüse zu andern endokrinen 
Organen oder deren Veränderungen. Die Entfernung oder Erkrankung 
anderer Organe des pluriglandulären Systems, wie E.K., Hypophyse, 
Zirbeldrüse, Thymus, Ovarium, Hoden, Mamma, Nebenniere, Milz, Pankreas, 
Leber sind von eingreifenden Veränderungen in Bau und Funktion der 
Schilddrüse gefolgt, wie diese sich auch äußerst variabel in Krankheiten 
des pluriglandulären Systems verhält (Myxödem, Infantilismus, Genito- 
Pituitarismus, Akromegalie, Status thymico-lymphaticus, Gigantismus, 
Achondroplasie). Daneben nimmt sie in ihren Veränderungen noch an 
zahlreichen anderen Krankheitsbildern teil. Ich erwähne Adipositas, Diabetes, 
Osteomalacie, chronischer Rheumatismus, Dermatosen, Addison, Osteoporose. 
Auch wird sie beeinflußt durch peripheres und zentrales Nervensystem. 

Im allgemeinen wird allerdings als Arbeitshypothese angenommen, 
daß die Schilddrüse innersekretorisch ein Hormon ausscheidet, das einer- 
seits morpho-genetisch auf die Bildung des Knochensystems und des Gehirns 
sinwirkt, andererseits funktionell auf den Stoffwechsel aller Gewebe direkt 
und via Nervensystem einwirkt, aber auch alle vegetativen Organe, z. B. 
auch die Verbrennungsprozesse (nach Asher, Streuli, Ducan) beeinfluBt. 
Ebenso wirkt sie auf den Wasserwechsel (Eppinger). 

DieSchilddrüse ist aus verschiedenen chemischen Substanzen zusammen- 
gesetzt, von denen heute vorzugsweise das Jod jegliche Schilddrüsendiskussion 
beherrscht, obschon wir nach den verschiedensten Untersuchungen wissen, 
daß dem Phosphor und dem Brom in der Schilddrüse, auch Chlor und 
Arsen wahrscheinlich auch eine große bedeutsame Rolle zukommt. Die 
Angaben über den Jodgehalt der Schilddrüse sind variierend. Wichtig ist 
die von Kendall gemachte Beobachtung, daß in dem von ihm hergestellten 
Jodeiweißkörper die Anwesenheit von Metallen, ausgenommen von Nickel, 
Gold, Silber, Platin die Jodkomposition zerstörten. Der Jodgehalt variiert 
nach verschiedenen Momenten. Bei Föten und Neugeborenen ist er vor- 
handen, in größerem Maße bei Heranwachsenden, auch in Kropfgegenden 
in variablen Mengen, ähnlich auch bei den verschiedenen Säugetieren. Er 
variiert auch nach den Jahreszeiten. Frauen weisen mehr Jod auf als die 
Männer, diese dafür mehr Phosphor. Die Menses können den Jodgehalt 
vermindern, im Menstrualblut findet sich Jod, was ebenfalls für eine Jod- 
wirkung auf die Genitalien spricht. Gravide Frauen haben hohen Jodgehalt. 
Es verhalten sich auch die Rassen verschieden. Der Japaner hat mehr 
Jod als der Europäer. 

Die verschiedenen Tierarten sind different mit Jod gesättigt. Herbi- 

g* 
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voren und Karnivoren halten sich verschieden. Grofe differentielle Ver- 
schiedenheit nach der geographischen Herkunft existieren ebenfalls. 


Es weisen auf 100 g Drüsen mg Jod: 


unter 50 über 50 


Freiburg Hamburg 

Steiermark Berlin 

Savoyen | Schlesien 
Genf 
Lausanne 
Basel 
Zürich 
Bern 
Lyon 


Also Kropf- und kropffreie Gegenden wechseln ab. 

Der Jodgehalt ändert sich auch unter andern äußeren Einflüssen. 
So können wir also feststellen, daß der Jodgehalt der Schilddrüse nach 
den verschiedensten äußeren und inneren Bedingungen ein sehr stark variabler 
ist, und daß ein physiologischer Normalgehalt der Schilddrüse (Minimum 
und Maximum) bis jetzt nichí festgestellt ist. Im Gegenteil, er ist stark 
wechselnd. 

Ebensowenig können unsere Kenntnisse über die Rolle des Jodes im 
Haushalt der Schilddrüse befriedigend , geschweige denn abgeschlossen er- 
klärt werden. Die einen betrachten die Wirkung der Schilddrüsensubstanz 
als an das Jod gebunden, die andern betrachten dieses nur als einen Reiz- 
faktor in der Schilddrüse. Wieder andere vertreten die Anschauung, daß 
von der Schilddrüse aus ein im Übermaß im Körper zirkulierendes Jod 
gebunden werde (Bunge, Melzer, Abderhalden). Neuerdings wird 
nun auch die Anschauung vertreten, daß das Jod nicht nur in einem wirk- 
samen Körper vorkommt, sondern in mehreren, die in Aufbau und Wirkung 
different seien. Über die Jodwirkung in der Schilddrüse haben wir noch 
nicht die geringste Klarheit. Sicher ist nur, daß es in der Funktion der 
Schilddrüse unentbehrlich ist, aber ganz unklar, in welcher Quali- und 
(Quantität. Daß aber neben dem Jod noch andere Stoffe, vorab der Phosphor 
in der Schilddrüse eine wesentliche und ebenso ungeklärte, doch mit dem 
Jod zusammenhängende Rolle spielen, muß nach den Untersuchungen 
Kochers angenommen werden. Ganz Ähnliches ist für das Brom nach- 
gewiesen worden (Labat). Auch dem Si. dürfte ein vermehrtes Augenmerk 
zugewandt werden (Schultz). 

So wenig wir über das Jod in der Schilddrüse orientiert sind, so 
wenig wissen wir über den übrigen Jodstoffwechsel des Menschen. Einen 
Jodstoffwechsel gibt es nur, wenn Jod zugeführt wird. Der normale Mensch 
hat keinen eigenen Jodstoffwechsel. Organisch gebundenes Jod kommt nur 
bei Krankheiten, wahrscheinlich thyreogenen Ursprungs im Dlut, z. B. bei 
Jodismus, vor. Anorganisches wohl durch die Nahrung. Nur in der Schild- 
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drüse wird Jod umgesetzt und aufgespeichert. Das Gespeicherte kann fest- 
gehalten werden und das geschieht wochen- und monatelang, und wenn 
auch die Jodzufuhr von außen aufhórt, so wird der Jodvorrat der Schild- 
drüse nicht erschópft (Blum). Aber der Jodstoffwechsel ist vermutlich 
nicht die einzige spezifische Lebenstätigkeit der Schilddrüse. 


Nach wieder anderen Autoren vermehrt die Jodzufuhr das Kolloid 
‚In der Schilddrüse, welches so zunimmt, daß die epithelialen Elemente 
komprimiert und so zur Degeneration gebracht werden wie in einem Kolloid- 
kropf, so daß also eine Hypertrophie entsteht, selbst bei kleinen Joddosen 
(Marine, Lenhart). 


Der an das Jod gebundene wirksame Stoff in der Schilddrüse ist 
seinerseits an die Wirkung von gewissen Nerven (Laryngei) gebunden, 
andererseits wirkt er selbst auf Nerven (Depressor) erregend ein, dabei 
auch auf Hormone anderer Drüsen, z. B. auf das Adrenalin. Wie weit 
dabei quali- und quantitativ Jod in Frage kommt, ist bis jetzt nicht fest- 
zustellen. Sicher ist nur eine wesentliche Anteilnahme der Schilddrüse 
direkt und indirekt am Blutkreislauf. 


Des weiteren sei an die restlos noch nicht völlig geklärten Zusammen- 
hänge aller Drüsen mit innerer Sekretion erinnert und an das feine 
harmonische Zusammenspiel dieses ganzen, so wunderbaren Komplexes, bei 
dem sicher das Jod nicht nur in der Schilddrüse, sondern in Thymus und 
Hypophysis eine Rolle spielt. Für unsere Fragestellung sei aber noch 
speziell der innige Zusammenhang mit den Ovarien hervorgehoben. Hier- 
bei sei daran erinnert, daß die alte Hofrichter-Schieger-Lieber- 
meistersche Lehre von der Schilddrüse als Regulationsorgan für die Gehirn- 
zirkulation in neuer Form mit mehr minder guten Stützen von Cyon auf- 
genommen worden ist. 

Aus all dem geht hervor, daß unsere Kenntnisse der Schilddrüse und 
deren Funktion noch so lückenhaft sind, daß es uns nicht angängig erscheint, 
dem Schilddrüsengesunden ein Halogen für längere Dauer, wenn auch nur 
in minimalen Mengen, beizubringen, von dem wir nur wissen, daß es in die 
komplizierte Funktion der Schilddrüse wohl nachhaltig eingreift, aber nicht 
ob in gutem oder ungünstigem Sinne, und wie es direkt im allgemeinen 
Stoffwechsel sich auswirkt, von dessen schädlichen Folgen wir aber einige 
Kenntnis haben. 

Wie stellen sich nun unsere Kenntnisse von den Krankheiten der 
Schilddrüse? Auch in bezug hierauf stehen wir nicht besser da als in 
bezug auf die Physiologie. Wir kennen wohl genau alle die verschiedenen 
Veränderungen der Schilddrüse bei und nach akuten und chronischen In- 
fektionen (Tyreoiditis). Aber schon hier sehen wir sich sehr verschieden- 
wertige Zustandsbilder ergeben, die sehr oft in Beziehung zu der spezifischen 
Schilddrüsenerkrankung — die bei keinem anderen Organe seinesgleichen 
sucht — dem Kropfe steht, der uns hier vornehmlich interessiert, 


106 EUGEN BIRCHER, [6 


Als Kropf betrachten wir gemeinhin anatomisch gesprochen eine Ver- 
gróBerung oder Schwellung der Schilddrüse, die latent und ohne Entzündung 
auftritt. Aber schon diese von Eiselsberg gegebene Definition dürfte 
heute der Histologie der Schilddrüse gegenüber, speziell was das Fehlen 
der Entzündung betrifft, nicht mehr vollkommen aufrecht erhalten werden, 
da sie sich allein schon histologisch in normal großen Drüsen Änderungen 
sich vorfinden. 

Der Kropf kann nach unseren heutigen Kenntnissen nicht als eine 
eigene Krankheit der Schilddrüse betrachtet werden, sondern der Kropf ist 
ein Symptom einer allgemein veränderten Affektion des somatischen Wohl- 
befindens des Menschen. Es gibt keinen Kropf als Krankheitsbild sui 
generis. Wir dürfen also nicht nur dieses Symptom in den Kreis unserer 
Betrachtungen ziehen, sondern immer auch die Änderungen des übrigen 
somatischen Befindens. Beim Basedow wie beim Kretinismus ist oft der 
Kropf nicht einmal das hervorstechendste Moment des gesamten Krankheits- 
bildes, sondern er tritt oft kaum der palpierenden Hand bemerkbar in das 
Krankheitsbild ein. Wir müssen beim Kropf weniger kausal und mehr 
konditional denken. Das Krankheitssymptom des Kropfes findet nun eine 
ganz verschiedene Fassung, ob wir den Kropf vom histo-pathologischen, vom 
klinisch-physio-pathologischen, oder vom ätiologischen Standpunkt aus be- 
trachten. 

Die beste derartige histologische Einteilung scheint mir von Wegelin 
gegeben worden zu sein, der die Kröpfe in drei große Gruppen mit ver- 
schiedenen Untergruppen scheidet, er kommt dabei auf 14 histologisch 
genau bestimmbar verschiedene Formen, von denen mindestens 13 beim 
endemischen Kropf beobachtet worden sind, dazu noch 16 Formen von 
Rückbildung und Veränderungen des Stromas in den Strumen, von denen 
auch wieder vornehmlich die Mehrzahl beim endemischen Kropfe angetroffen 
werden. Machen wir nun nur eine geringe Anzahl von Kombinationen 
dieser diversen Formen, so wird uns das mannigfaltige Bild der Struma 
erst klar, und dieses so mannigfaltige Bild soll nun durchwegs durch einen 
Jodmangel erzeugt, durch geringe Dosen Jod verhütet werden. Die Ätiologie 
wird nun auf Grund der Histo-Pathogenese nicht ganz klar. 

Währenddem Wegelin sich an das histologische Bild gehalten hat, 
haben Aschoff und später nach ihm die Wiener Schule (Breitner) den 
Versuch gemacht, eine Brücke zu schlagen zu der funktionellen Tätigkeit 
dieser veränderten Schilddrüse. Aschoff ist so zu 10 differenten Formen 
gekommen. die wohl auch nicht alle wie der Schul- und Schwangerenkropf 
einem Jodinangel zugeschrieben werden können, wie die Formen, die einmal 
klinisch Hyper- das an.lere Mal Hypothyreose machen können (hyperplasti- 
sches Adenom, Adenom). 

Breitner und seine Schule haben nun gesucht, die Strumen nach 
der Sekretabfuhr zu scheiden und mit dem histologischen Bilde in Beziehung 
zu bringen. Breitner, Gold, Orator kommen zu dem Bilde. 


7) Mein Standpunkt in der Kropffrage. 107 


I. Diffuse Strumen. A. Adoleszentenstruma (eutrophisch-hyperrhoisch). 
B. Diffuse Kolloidstruma: 1. Eutrophische (makrofollikulàr, wuchernd, 
eutrophisch-hyporhoisch) 2. Hypotrophische (mikrofollikulár, ruhend hypo- 
trophisch-hyporhoisch). C. Basedowstruma (hypertrophisch-hyperrhoisch). 

II. Knotige Strumen (Adenome): 1. wuchernde, 2. regressive: A. Kolloid: 
a) zystische, b) interstitielle. 3. Basedowifizierte, wobei die Begriffe wie folgt 
erklárt werden: 

Hypotrophisch-hyporhoisch: Bildung und Abfuhr ruhen. 

Eutrophisch-hyporhoisch: NormaleSekretbildung und gehemmte Abfuhr. 

Eutrophisch-hyperrhoisch: Normale Sekretbildung und gesteigerte 
Abfuhr. 

Hypertrophisch-hyperrhoisch: Gesteigerte Sekretbildung, gesteigerte 
Abfuhr. 

Ob ihnen der Beweis für ihre Auffassung restlos gelungen ist, wird 
die Zukunft erweisen. Aber auch diese Einteilung ist auch nicht in der 
Lage, restlos die ätiologische wie die therapeutische Frage des Jods zu 
erklären und zu sichern. 

Wie verhält sich der Chemismus der pathologischen Schilddrüse ? 
Der Jodgehalt variiert ganz erheblich. Für den endemischen Kropf ist 
sowohl vermehrter als verminderter Jodgehalt gegenüber der normalen 
Drüse nachgewiesen. Einverleibtem Jod gegenüber verhalten sich die Strumen 
ganz verschieden, da wo sie abnahmen, war die Ausscheidung erhöht und 
der Jodgehalt gering, wo sie nicht abnahmen, war ein hoher Jodgehalt. 
Andererseits fand sich bei zunehmendem Jodgehalt eine Abnahme des 
Phosphors und umgekehrt, so daß z. B. mit Phosphor der Jodgehalt der 
Drüse erhöht werden kann. Aber auch hier ist einzelnes bestritten. In 
Strumen finden wir ebenfalls eine Erhöhung von Silicium und das Auf- 
treten von Magnesium beim endemischen Kropfe. Auch für den Basedow- 
kropf werden über den Jodgehalt varıable Angaben gemacht, meist aller- 
dings im Sinne einer Verminderung, oder es hängt nach Kocher mit dem 
histologischen Bilde zusammen, daher die gute Wirkung kleiner Joddosen 
beim Basedow. Ä 

Auch diese unsere Kenntnisse von der Chemie des Kropfes lassen 
uns keine Begründung für Abgabe des Jod als massenprophylaktisches oder 
therapeutisches Agens abgeben. 

Nun haben wir aber immer nur von dem mit der Hand zu palpierenden 
oder meßbaren anatomischen Kropf gesprochen. Gibt es nun nicht auch 
noch andere Kröpfe funktioneller Natur, bei denen rein klinisch äußerlich 
kein Kropf nachzuweisen ist? Von der Basedowkrankheit ist uns bekannt, 
daß sie ohne das Auftreten einer äußerlich sichtbaren Schilddrüsenverände- 
rung ausbrechen kann. In Kretinengegenden findet man sehr oft kretinöse 
Typen, bei denen kein Kropf nachzuweisen ist. Die histologische Unter- 
suchung von anscheinend normalen Schilddrüsen in Kropfgegenden hat ja 
zutage gefördert, daß sozusagen ausnahmslos Veränderungen krankhafter 
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Natur vorhanden sind, ohne daß die Schilddrüse anatomisch vergrößert 
wäre oder andere Zeichen von Störungen vorhanden wären. In einzelnen 
solcher Fälle kann die Funktion verändert sein, wie dies besonders von 
Krehl festgestellt worden ist, und nach ihm sind es oft gerade diejenigen, 
die leicht auf Jod ansprechen und die Jodismuserscheinungen hervorrufen. 
Neuerdings ist von Bauer hierfür auch der Beweis in dem Sinne erbracht 
worden, daß er in Endemiegegenden Individuen ohne Vergrößerung der 
Schilddrüse findet, die wie endemische Kropfträger schilddrüsenabbauende 
Fermente im Serum nachweisen lassen. Diese Feststellung ist nicht über- 
raschend, nachdem von meinem Assistenten Heller seinerzeit gezeigt 
worden ist, daß in Kropfgegenden allgemein das Auftreten der Epipbysen- 
kerne gegenüber der Norm verzögert ist, auch bei solchen Typen, die keinen 
Kropf aufweisen. Also sicht- und unsichtbarer Kropf. 

Führen wir den Begriff der funktionellen Struma in diesen Fragen- 
komplex ein, so ergeben sich für eine unkontrollierbare Abgabe des Jodes 
wesentliche Einschränkungen, denn wir können die voraussichtlichen Schädi- 
gungen noch gar nicht feststellen, es sei denn, daß die Feststellung des 
respiratorischen Gaswechsels und der Grundumsatz und das biologische 
Verhalten des Blutes, wie es neuerdings von de Quervain angeführt 
worden ist, hier positive Resultate von praktischer Bedeutung erzielen. 
Bis jetzt sind wir jedenfalls noch nicht so weit. Dieser funktionellen 
Strumendiagnostik spricht auch die Wiener Schule das Wort, während z. B. 
Carrel, Amerikaner und andere ihr eine geringe Bedeutung zumessen. 

Gehen wir von der ätiologischen Auffassung des Kropfes aus, so zeigt 
sich heute mehr denn je die Neigung vorhanden, den sog. Gelegenheits- 
ursachen eine größere Bedeutung zuzusprechen, als dies bis dahin gemeinig- 
lich geschehen ist. 

Die Wiener Schule hat speziell eben auch auf die endogenen Kropf- 
ursachen (neuerdings speziell Starlinger) hingewiesen, wie sie nach Krank- 
heiten, Operationen, Entzündungen, Implantation usw. vorkommen. 18°/o 
der Kröpfe fanden sich durch Schwangerschaft, weitere 28°/o durch Men- 
strualstörungen, 10°/o in der männlichen Pubertät, 25°/e nach Infektions- 
krankheiten. Als weitere ütiologische Momente führt er die Kongestionen 
zum Kopfe, nach Tragen von Lasten, Schreien, engem Halskragen, ebenso 
die Tuberkulose an. Hierzu dürfte auch wohl der Schulkropf gehören. Dabei 
sei auf den von Merkens festgestellten Zusammenhang des Kropfes mit 
der Eklampsie hingewiesen, wobei der Kropf als entgiftendes Schutzorgan 
funktionierte. 

Diese Anschauung der endogenen Strumaform ist schon von Schiótz 
1913 vorweg genommen worden und hauptsüchlich auf die übrigen inner- 
sekretorischen Organe als Ursache hingewiesen. Neuerdings spricht auch 
Kocher nur von primären und sekundären Kropfursachen. 

Diese Ausführungen haben zweifellos eine Berechtigung und wird damit 
das Gebiet des für uns hauptsächlich in Betracht fallenden endemischen 
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Kropfes einerseits vereinfacht, andererseits durch den Einfluß der endogenen 
Strumabildung kompliziert, weil es sehr oft schwer hält, endemische Struma 
vom endogenen Kropf gerade beim weiblichen Geschlecht scharf abzutrennen. 

Bei der endogenen Struma jedoch dürfte das Jod als àtiologischer 
Faktor kaum eine Rolle spielen, und bekanntlich gerade sind unter den 
endogenen Strumentrügern auf Jod oft recht empfindliche Personen. 

Die exogen bedingte Struma, worunter in erster Linie die en- 
demische Struma zu rechnen ist, kann verschiedene Ursachen haben. 
Schiótz sah Strumen nach Infektionskrankheiten auftreten, und bei der 
Chagaskrankheit, die zweifelsohne eine richtige Struma im Symptomen- 
komplex besitzt, ist die Protozoennatur bekannt. Nach reichlicher und 
einseitiger Fleischernähruug sah Schiötz ebenfalls Kropf auftreten. Daß 
bei den differenten Rattenversuchen die verschiedenartige Ernährung eine 
große Rolle im Endeffekt spielt, hat sich nach unseren neuen Versuchen 
sicher ergeben. Die Deutung der Rattenversuche wird dadurch wesentlich 
beeinflußt und macht eine Neuaufnahme der Versuche, speziell in Hinsicht 
auf die Vitamine, wünschbar. | 

Es bleibt die Frage der endemischen Struma und ihrer speziellen 
Ätiologie übrig. Vor allem muß auch hier wieder mit aller Schärfe hervor- 
gehoben werden, daß die endemische Struma keine Krankheit für sich dar- 
stellt, sondern ein Symptom, eines der wichtigsten im Gesamtbilde der 
kretinischen Degeneration, zu der neben dem Kropf der eigentliche 
Kretinismus, die endemische Taubstummheit und das noch viel zu wenig 
gewürdigte Kropfherz sui generis gehören. 

Ich muß es mir erlassen, hier die oft wiederholten Gründe des Zu- 
sammenhanges dieser Erscheinungen zu reproduzieren, aber es sind meines 
Erachtens keine neuen Tatsachen beigebracht worden, die berechtigen 
würden, den eigentlichen Kretinismus, die Taubstummheit vom Kropfe voll- 
ständig abzutrennen. Auch die Frage des Zusammenhangs dieser kompli- 
zierten Erscheinungen kann unter keinen Umständen nur als ein gradueller 
infolge Veränderung der Schilddrüsenfunktion betrachtet werden. Dazu ist 
das Bild und sind die innern Zusammenhänge zu kompliziert, als daß sie 
sich auf eine so einfache Weise lösen lassen würden. Geht man ja heute 
allerdings so weit, den Kretinismus selbst auf eine Hyperthyreose analog 
dem Basedow zurückzuführen, so ist weder histologisch noch experimentell 
der restlose Beweis für eine Unterfunktion der Schilddrüse geführt worden. 

Sie werden es mir erlassen, die für die Átiologie der endemischen 
Struma angegebenen Theorien aufzuzählen. Sie nähern sich nun rasch dem 
Hundert. Wir wollen uns heute allein mit der Jodätiologie beschäftigen. 

Zunächst möchten wir an der Wassertheorie in der Ätiologie des 
Kropfes auch mit Rücksicht auf eine praktische Prophylaxe fest- 
halten. Wir möchten allerdings nicht soweit gehen und ihr eine vollkommene 
Ausschließlichkeit einräumen, schon auch mit Rücksicht auf die endogenen 
Kropffaktoren. Wir möchten das Wasser aber auch heute noch als das 
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Hauptvehikel fiir das kropfmachende Agens betrachten, wobei wir aller- 
dings uns iiber die Natur dieses Agens reserviert aussprechen. Ob es ein 
lebendes Miasma oder ein Sekret derselben, ob es organischer oder an- 
organischer Natur ist, kann heute nicht ausgesagt werden. Alle neuen 
Forscher auf dem Gebiete des endemischen Kropfes haben doch immer 
wieder auf das Wasser als Vehikel zuriickgegriffen. Ich verweise vor allem 
auf die schénen Versuche der Amerikaner Gaylord und Mylard, Mac 
Carreson in Asien, dann auf die neueren Arbeiten in Europa, so von 
Fyellander über den Husby-Distrikt in Darlecarlien, dessen Arbeit ent- 
schieden gegen ein infektiöses Kontagium spricht, von Pighini, der sehr 
schöne und ausgedehnte Tränkungsversuche machte, bei denen das Florur 
eine Rolle spielte, auf Bourgeat, der im Jura dem Magnesium in Ver- 
bindung mit organischen Substanzen eine Rolle zuerkannte, und durch 
Wechsel des Trinkwassers Besserung erzielen konnte, äbnlich ۰ 
der Repins Radiotheorie aufnimmt, von Lobenhoffer für Unterfranken, 
von Hesse für Sachsen, am Mittelrhein und Hessen von Pagenstecher, 
der sich übrigens zur tellurischen Theorie bekennt. Weichardt und 
Schittenhelm fanden für Bayern, neuerdings Rhein für das Elsaß, die 
Breslauer Kropfkommission für Schlesien, Campeanu in ausgezeichneter 
Weise für Rumänien einen Zusammenbang der Flußläufe und Wasserver- 
sorgung mit dem Kropfe, wobei letzterer die von Taussig und Kutschera 
für den Kretinismus aufgestellte Infektionstheorie in Bestätigung der Befunde 
Flinkers für die Bukowina zurückweist. Mayet und Repin halten für 
Frankreich den Kropf mit dem Wasser im Zusammenhang, wobei wir auf 
die interessante Tatsache hinweisen, daß die nach Fellenberg so jod- 
reiche Quelle von Dax mitten im Departement Landes, das nach Mayet 
von den Departements von Frankreich an 11. Stelle steht, und in der Nähe 
des stark behafteten Departement Hautes Pyrenées (5. Stelle), die jodreiche 
Saline von Bearn sich findet. 

Als weitere mit Kropf behaftete Gegenden, in denen sicher kein Jod- 
mangel vorliegen kann, seien erwühnt die von Mayet beschriebene Endemie 
an der algerischen Küste, die allerdings graduell schwache Endemie in 
Holland, von Kappenberg und Braun beschrieben, die nicht mit dem 
Jodmangel allein erklärt werden kann, und wobei die Autoren darauf hin- 
weisen, daB im Oisebecken trotz genügend Jod der Kropf vorkomme und 
Kappenberg die interessante Mitteilung macht, daß z. B. die Marne, 
deren Quelldepartements und die durchflossenen Departements seit Bail- 
largers Statistik eine Zunahme an Kropfigen erfahren hat, in 24 Stunden 
40 kg Jod unter den Brücken von Paris durchfließen läßt. Ähnlich ver- 
halten sich die Seine und Elbe, während Rhein, Donau und Rhone, 
deren Ufer keine besondere Abhängigkeit zum Kropfe zeigen, in ihren Aus- 
flüssen sozusagen frei von Jod sind. Eine gelinde Endemie ist für die 
Östseeprovinz Ostpreußen von Justus beschrieben worden. Kappenberg 
erklärt die Ursache der Kropfkrankheit in Holland offen, wobei allerdings 
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wohl zu bemerken ist, daB die Endemie in Utrecht sehr wenig Ziige zeigt, die 
sich dem endemischen Kropf als Teilglied der kretinischen Degeneration ein- 
gliedern lassen. Viel wichtiger sind in dieser Richtung die in den nordischen 
Staaten festgestellten Endemien, die nach den Feststellungen von Schiötz 
und Dedichen absolut kretinischen Charakters sind, wobei beide absolut an 
der Trinkwassergifttheorie festhalten und die Beziehung meines Erachtens 
zum Kretinismus nicht ungeschickt dahin definieren, indem sie diesen nicht 
als reine Hypothyreose taxieren, sondern den Kretinismus als eine miß- 
lungene Verteidigung der Schilddrüse gegen die Kropfnoxe bezeichnen, die 
nun nach Durchbruch des Schutzwalles zur Allgemeininfektion übergeht. 

Stefano Balp, der verdienstvolle italienische Kropfforscher hält 
wie Pighini auch für Italien an der Wasserätiologie fest. Der Jodtheorie 
vermag er nicht beizutreten, da er sowohl in kropffreien, wie auch in 
Kropfgegenden dieselben Jodverhältnisse im Wasser wie in der Nahrung 
fand (im starkkropfigen Brembatal 0,0028 g Jod im Liter Wasser), während 
er das Jod auch als Heilmittel betrachtet. Auch in der neuen Statistik 
für Oberitalien zeigte sich ein enger Zusammenhang mit den Gewässern. 

Alle diese Tatsachen sind nichts Neues und bestätigen nur das, was 
schon seinerzeit gegen die Ch atinsche Jodmangeltheorie vorgebracht worden 
ist, die allerdings vorher schon durch Prévost, 1838 durch Ingles, 
nachher durch Boinet neuerdings zur Diskussion gebracht wurde. Die 
Chatinsche Theorie wurde aber bald nach ihrem Auftreten nachgeprüft 
und konnte den Aussetzungen, die dagegen gemacht wurden, nicht stand- 
halten. 

Es konnte an verschiedenen Orten nachgewiesen werden, daf in jod- 
armen Gegenden, auch in Deutschland es keinen Kropf gibt, in anderen 
Gegenden mit genügendem Jodgehalt der Kropf trotzdem vorkommt; in 
Gegenden, in denen sich gar kein Jod in den Gewässern befindet, gibt es 
kropffreie und kropfgesegnete Orte. In den Hochalpentälern fehlte Kropf 
und Jod. Es wurden aber in Kropfgegenden stark jodhaltige Gewässer 
gefunden, so von Cantu Lombroso u. a. Alle die darauf bezüglichen 
Tatsachen sind später von St. Laager und Allara zusammengetragen 
worden und es wurde gezeigt, daß ein solcher Zusammenhang nicht fest- 
gestellt werden konnte. Chatin selber ging in seiner Theorie nicht so 
weit, wie die heutigen Ánhünger der Jodmangeltheorie, sondern er stand 
auf dem viel weniger anfechtbaren Standpunkte, daß es einen Antagonismus 
zwischen der Gegenwart einer merklichen Quantität Jod in Luft oder Wasser 
und der Entwicklung des Kropfes gäbe, weil dieses Metalloid den deletären 
Einfluß aufhebt, den irgendein anderes Agens ausübt. Es sind dann auch 
in der Tat nach Baillarger später praktische Versuche mit Zusatz von 
‚Jod und Mehl im Brot, oder durch Sättigung der Luft mit Jod gemacht 
worden. Sie wurden aber bald wieder aufgegeben. Aus welchen Gründen 
ist nicht bekannt. Der Jodmangel mag vielleicht konditionell gedacht 
die Entstehung des Kropfes begünstigen. 
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Auch die für die Schweiz aufgestellten Behauptungen kónnen nicht 
als zutreffend anerkannt werden. Die Anschauung, daf der Kanton Waadt 
weniger Kropf als Freiburg infolge des Bexschen Salzmonopols aufweise, 
zeigt sich an Hand der Untersuchungen von Stiner nicht richtig und 
auch die Nachprüfung des Jodgehaltes des Salzes von Bex ergab nicht den 
erwarteten hohen Jodgehalt. . 


Von Fellenberg sind interessante Untersuchungen über das Vor- 
ko.;men von Jod in der Natur speziell der Schweizer Gegenden gemacht 
worden. Dabei zeigte sich zunächst die interessante Tatsache, daß der 
Jodgehalt in den Salzen ein höchst variabler ist, sowohl temporär 
als nach dem Orte der Herkunft. Bex ist reicher als Rheinfelden, aber 
völlig jodfrei ist Rheinfeldensalz auch nicht und dieses Reinfeldensalz findet 
sich im Aargau in kropffreien und kropfhaltigen, unmittelbar neben- 
einanderliegenden Gegenden im Gebrauch. 


Ähnliche Verhältnisse zeigen die Untersuchungen der Gewässer auf 
Jodgehalt. Signau und Bern wiesen weniger Jod auf als Chaux-de-Fonds. 
Kaisten und Hunzenschwil weniger als Effingen. Diese Tatsache konnte 
ja geradezu für die heute so sehr perhorreszierte hydrotellurische Theorie 
in Anspruch genommen werden. Für Saillon fand man im Verlaufe von 
70 Jahren einen erheblichen Wechsel im Jodgehalt, ebenso im Aarewasser 
von Bern, wo während 19 Tagen der Jodgehalt von 0,50 auf 1,32g sich mehr 
als verdoppelte. Auchin der Luftist der Jodgehalt ein differenter und nimmt, 
was übrigens Chatin schon festgestellt hatte, mit der Höhenabnahme ab. 
Aus den Statistiken aber wissen wir, daß es sehr viele Höhentäler gibt, 
die keinen Kropf aufweisen, auch die neueste Statistik Stiner zeigt die 
schwersten Endemien in unserem Mittelland und nicht im Gebirge, sowohl 
Jura und Alpen. | 


Regen und Schnee enthält variabel Jod und es errechnet approximativ 
Fellenberg, daß in der Schweiz 23000 kg Jod allein durch die Nieder- 
schläge der Erde wohl auf kropfige und kropffreie Gegenden zugeführt 
werden. Das sollte für die Prophylaxe doch schon recht genügen. Asche, 
Ruß, Kohle enthält Jod, das wohl auch in den Kreislauf der Natur kommt. 
In den Nahrungsmitteln findet sich überall Jod, in Chaux-de-Fonds und 
Signau different, aber nicht gesetzmäßig. Signauer Salat, Bohnen und 
Heu haben mehr Jod als Chaux-de-Fonds, anderes umgekehrt. 


Aus den Untersuchungen Fellenbergs geht hervor, daß der Jod- 
gehalt in der Schweiz ein sehr stark variabler lokal, temporär und 
nach dem untersuchten Objekt ist. 

Wieviel Jod eine Einzelperson zugleich einnimmt, können wir gar 
nicht feststellen, bei dieser starken Variabilität des Auftretens an Jod und 
dann einer individuellen, nach Appetit, Geschlecht und Alter. 

Das Wesentliche, was mir aus den vorgenommenen Uutersuchungen 
hervorzugehen scheint, ist die sichere Erkenntnis, daf ein absoluter 
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Jodmangel in der Schweiz in keiner Gegend festgestellt ist, daß überall 
mit Nahrung, Luft und Tranksame in der Schweiz Jod in den Körper auf- 
genommen werden kann; ob dieses Jod für das physiologische Existenz- 
minimum genügt, wissen wir nicht, da wir dieses Minimum, das auch 
variieren dürfte, gar nicht kennen. Sicher aber wissen wir, daß die Schild- 
drüse in der Lage ist, Jod zu speichern, und nach den Untersuchungen 
Fellenbergs auch in der Schweiz Gelegenheit hat, ihre Vorratskammer 
zu füllen. 

Die ex juvantibus von Eggenberger, Bayard u. a. gezogenen 
Schlüsse auf ein Verschwinden der Endemie nach Verabreichung von Jod- 
salz an die Bevölkerung dürften bei der Kürze der Versuchszeit (Maximum 
3—5 Jahre) doch noch nicht als vollgültiger Beweis betrachtet werden, 
eben so wenig wie seine Behauptung, daß bei 10 Wöchnerinnen, die Jodsalz 
gehabt hätten, keine strumösen Kinder, im Gegensatz zu den übrigen Frauen, 
die ohne Jodsalz geboren hatten, sich fanden. Das ist denn doch ein zu 
kleines Material, wenn man bedenkt, daß nach Rübsamen von unter 
718 Geburten im Berner Frauenspital nur 9 mal eine Struma congenita 
beobachtet werden konnte. 

Man verweist nun auch speziell auf die prophylaktischen Versuche 
von Kimball in Amerika. Da erhebt sich zuerst die Frage, dürfen wir 
den amerikanischen Kropf mit dem unseren vergleichen. Stellen wir zunächst 
fest, daß der amerikanische Menschentypus konstitutionell ein Mixtum 
compositum darstellt; auch in der Kropffrage spielt Heredität und Kon- 
stitution, wie neuerdings auch die Wiener Schule und Bauer wieder 
hervorheben, eine gewisse mitbestimmende Rolle. Der amerikanische Kropf 
ist aber meines Erachtens gar kein endemischer Kropf oder mit ihm ver- 
wandt. Das geht aus der großen Darstellung Crottis klar hervor, daß 
er qualitativ und quantitativ sich erheblich von unserem endemischen 
Kropf unterscheidet. 

Qualitativ ist der eigentliche Kretinismus in Amerika unbekannt, 
ebenso fehlt das ganze Heer der Kretinoiden, die dem Bilde der Endemie 
das eigentliche Gepräge aufdrücken. Vereinzelte Myxödemfälle sind bekannt. 
Bei der Aushebung für den Krieg fanden sich recht interessante Zahlen. 

Unter 2510791 Untersuchten fanden sich mit einfachem Kropf 11971, 
mit Glotzaugen-Kropf 8647; also einfacher Kropf zu Basedow — 4:3, ein 
ganz außergewöhnliches Verhältnis, das zeigt, daß es sich hierbei nicht um 
eine Endemie kretinischer Degeneration handeln kann. In den Städten 
herrschte mehr der Glotzaugen-, auf dem Lande mehr der einfache Kropf 
vor. Die Rassen waren von ihm verschieden betroffen. Skandinavier und 
Finnen waren stark von Exophthalmie betroffen. Relativ verschont blieben 
die Neger. 

Die quantitative Belastung ist erheblich geringer als bei uns. Die 
höchstbelasteten Staaten Idaho und Oregon wiesen 2,7 bezw. 2,6 o auf, 
während der Durchschnitt für die Schweiz 6—7/o ist, die stärkste Belastung 
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bis zu 30°Jo. ansteigt, für Amerika 0,4°/o, also über 15mal geringer als in 
der Schweiz. Dazu tritt in Amerika mit 0,95 Washington mit Basedow- 
kropf, eine Zahl, der wir gar nichts entgegensetzen können, so wenig Basedow- 
kröpfe dürften sich bei uns zur Rekrutenuntersuchung stellen. Allerdings 
jodifizierte Kröpfe mit ihrem Basedow-ähnlichen Bilde nehmen in beängsti- 
gender Zahl bei den Rekrutenuntersuchungen zu, besonders wenn von den 
Rekrutierungsärzten den Rekruten wohl auch planlos Jod empfohlen wird. 

Der stringente Beweis für die Jodmangeltheorie ist heute sicher noch 
nicht erbracht, wobei nun allerdings nicht gesagt sein soll, daß das Jod 
eben auf das kropfmachende Agens einen rationell hemmenden Einfluß 
ausübt. Dieser hemmende Einfluß ist ihm aber nicht eigentümlich, er 
kommt nach den Untersuchungen von Gaylord ebenso dem Arsen, dem 
Quecksilber, nach unseren Untersuchungen dem Silicium, wahrscheinlich 
auch dem Phosphor uud dem Brom, also sehr vielen Metalloiden zu. 

Was die Prophylaxe anbetrifft, so spricht sich Crotti im Gegensatz 
zu anderen eher vorsichtig aus und empfiehlt ebenfalls hauptsächlich für 
gute Wasserverhältnisse zu sorgen, wobei er allerdings im Gegensatz zu 
den europäischen Vertretern darauf hinweist, daß eben viele der Jugend- 
kröpfe spontan zurückgehen. Auch die amerikanischen Versuche entbehren 
der länger dauernden Beobachtung, als daß sie jetzt schon als schlüssige 
Beweismittel, allerdings für den amerikanischen Kropf, gelten könnten. 

Also auch hier kann dem Jod wohl nur eine konditionelle und 
keine alleinig kausale Bedeutung zugesprochen werden. 

In diesem Zusammenhange sei auch noch erwähnt, daß Cyon vom 
physiologischen Standpunkt aus, neben dem Mangel an Jod auch den Über- 
fluss an Jod theoretisch als Ursache des Kropfes anzunehmen beliebt, indem 
die Schilddrüse nicht imstande sei, die abnorm große Menge Jod in Jodo- 
thyrin überzuführen und daher zur funktionellen Steigerung zum Schutze 
des betreffenden Individuums vor der Jodvergiftung hyperplastiisch werde. 

Wir haben an Hand der französischen Statistiken gesehen, daß das 
Auftreten und Vorhandensein des endemischen Kropfes auch zeitlich ein 
recht variables ist. Diese recht interessante Konstatierung kann man nun 
auch für die Schweiz machen. Schon ein Blick auf die Karte Stiners, 
verglichen mit derjenigen meines Vaters, zeigt wohl im großen und ganzen 
eine ziemliche Übereinstimmung des Kropf- und kropffreien Gebietes, 
speziell im Süd-Nord-Durchschnitt, dagegen eine Zunahme der Endemie 
gegen den Osten der Schweiz hin. Die von mir daraufhin für einzelne 
Kantone gemachten Proben lassen folgendes Bild geben. Im Kanton Waadt 
ist die Endemie im allgemeinen gleich intensiv, bzw. gleich in Beziehung 
zur übrigen Schweiz geblieben, d. h. es ist vielleicht eher eine leichte 
Zunahme zu verzeichnen. Im Kanton Aargau ist die Endemie im allge- 
meinen ebenfalls gleich intensiv geblieben, im allgemeinen kann aber eine 
Abnahme z. T. in einzelnen Orten recht erheblicher Natur konstatiert 
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werden. Das trifft nach meinen eigenen Beobachtungen und der vieler 
meiner Kollegen zu. Speziell auch der Kretinismus hat einen erheblichen 
Zurückgang erfahren. Im östlichen Teile des Kantons dagegen ist eine 
deutliche Zunahme zu verzeichnen, die nun im Kanton Zürich durch- 
schnittlich auf das Doppelte der Zahlen meines Vaters angestiegen ist und 
im Kanton St. Gallen beinahe auf das 3- bis Öfache angestiegen ist. Die 
Zahlen von St. Gallen seien hier kurz angeführt. 


Statistik Bircher . Steinlin 
Bezirke 1875—1880 ECT bei den Kindern 

% ^ % 
Neutoggenburg 4 12 48,5 
wil 4 30 51 
Obertoggenburg 3 5 54,9 
Unter-Rheintal 4 13 55,9 
Rorschach 7 18 57,9 
Werdenberg 9 9 60 
Sargans 7 15 62 
Gossau 6 22 63,9 
Untertoggenburg 4 25 64 
Gaster 4 10 65 
Seebezirk 6 15 67 
St. Gallen 1 94 68,6 
Ober-Rheintal 6 22,4 70,4 
Alt-Toggenburg 6 10 11,2 


1899 und 1909 werden in einer Statistik. der 7. Division folgende 
Zahlen angegeben: | 


St. Galler Oberland 6,6 °/o, Rheintal 5°/o, Toggenburg 7,3. Wil, 
St. Gallen, Rorschach 6,5 °/o. 


Aus dieser Statistik geht allerdings deutlich die lokal verschiedene 
Zunahme der Kropfhaufigkeit im Kanton St. Gallen hervor, der sich durch- 
schnittlich verzwei- bis verfiinffacht hat und schon in den Jahren 1899 
bis 1909 eine Vermehrung aufzuweisen gehabt hat. 


Auffallend ist dagegen das absolute MiBverháltnis der Kropfstatistik 
der Schuljugend (Steinlin) im Vergleiche zur Rekrutierungsstatistik, die 
die alte Tatsache bestätigt, daß es eben doch einen wohl mehr oder 
minder physiologischen Schulkropf gibt, der spontan verschwindet, wie auch 
in Akron (Amerika) beobachtet werden konnte. Wir haben schon einmal 
auf ähnliche Verhältnisse für einzelne Orte des Kantons Zürich aufmerksam 
gemacht, wie sie sich aus der Klingerschen Statistik ergeben hatten. 

Es zeigt sich beim Vergleiche eine ziemliche Identität der Stiner- 
schen mit den Bircherschen Zahlen, dagegen eine ganz erhebliche Differenz 
zu den Zahlen, die von Klinger angegeben werden, und für die eine ein- 
deutige Klärung nicht gegeben wurde, als daß eben der Begriff Struma 
und Struma sehr. verschieden weit gefaßt wurde. 
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Jugend Rekruten 
vor nach Kropf 
Jodostarin Bircher Stiner 

% % % 
Hinwil 94 43 9 3 
Dielsdorf 82 27 9 12 
Niederhasli 72 1 3,3 6,6 
Schinznach Dorf 38 4 14 
Marthalen 53 10 23 
Ellikon 11 11 10 
Dottikon 67 23 30 
Rupperswil 38 25 12 
Kaisten 61,6 14,0 4 

Schuljugend Erwachsene 
Asp 40 34 15 
: Densbüren 24 3 3,5 

Mammern 12,1 4 8 
Menthal 40 A 0 
Hunzenschwil 55,7 1% 6 
Auenstein 1,1 0 8 


Genau ähnliches kann für einige Messerlische Zahlen gezeigt werden: 


Messerli Bircher Stiner 
% 2o % 
Moudon 5,1/15,4 14 14 
Avenches 8,9/ 9,6 6 12 
Payerne 1,7/10 3-6 14 


während die Schuljugend mit über 50 °/o belastet angegeben wird. 

Genau dasselbe läßt sich für die Arbeit von Jeger für den Heinzen- 
berg Rhäzüns, Bonaduz, nur noch in vermehrtem Maßstabe, nachweisen. 

Die Zahlen speziell für St. Gallen und die 4 ersten Zürcher Orte 
sind in bezug auf die Kropfprophylaxe nicht ganz bedeutungslos, weil sie 
klar zeigen, daß auch ohne Schultherapie des Jodostarins der Kropf erheb- 
lich spontan zurückgeht und also auch hier das post hoc, ergo propter hoc 
nicht zutrifft, daß also die Erfolge der Schulprophylaxe mit Vorsicht 
bewertet werden müssen. | 

Diese Tatsache des Schwindens und des Auftretens eines Schulkropfes 
ist nichts Neues und ist allen Kropfuntersuchern bekannt gewesen und von 
Kocher wohl richtig dahin gedeutet worden, daß dies auf das nahe 
Zusammensitzen in der Stickluft der Schule, auf enge Kleidung, nicht 
einfache Nahrung, Mangel an Bewegung in freier Luft zurückgeführt werden 
kann, wührend andererseits im Militárdienst mit viel Luft und Bewegung 
der Kropf zu schwinden beginnt. 

Wenn also die Schulprophylaxeversuche noch mit aller Vorsicht 
bewertet werden müssen, so wird diese Vorsicht dahin ergänzt, daß mit 
der Abgabe von Jodpräparaen doch auch bei der Schuljugend Schaden 
verursacht wird. Die Anschauung, wonach die Jugend absolut tolerant 
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gegen Jod sei, kann nicht mehr aufrecht erhalten werden. Wir selber 
haben bei Kindern Schádigungen durch Jodtherapie gesehen und publiziert, 
die selber von Lehrern diagnostiziert werden konnten. Ähnliches berichtet 
auch Baumann, der die seinerzeit schon von Kocher angetönte Gefahr 
einer Degeneration durch Jodtherapie voraussieht, und bei vielen Kindern 
Schädigungen sah, selbst Hypofunktion der Schilddrüse. Wir haben neuer- 
dings wieder einige solcher Fälle gesehen, bei denen bei der gewöhnlichen 
Jodostarintlierapie Schädigungen vorgekommen sind. Auffallend empfindlich 
waren Mädchen im Pubertätsalter; in dieser Zeit ist doppelte Vorsicht 
geboten, da wir wissen, daß während der Pubertätszeit die Schilddrüse 
sowieso Veränderungen endogener Natur durchmacht. In einem Falle aus 
dem Kanton St. Gallen trat unter der Jodtherapie gerade ein Stillstand im 
Wachstum ein, dazu Beschwerden allgemeiner Natur. Bei der Siliciumtherapie 
setzte das Wachstum rapide ein, alle Beschwerden schwanden. In zwei 
anderen Fällen ebenfalls aus dem Kanton St. Gallen waren erhebliche 
Störungen gastrointestinaler Natur vorhanden, verbunden mit Störungen 
nervöser Natur. | 

Aus der Gemeinde Riehen wird berichtet, daß die Jodabgabe Störungen 
im Gefolge hatte, nicht das erwartete Resultat ergab und daher wieder 
aufgegeben wurde. Aus dem Kanton Thurgau werden ähnliche Klagen 
laut. (Prot. v. 23. Sept. der Kropfkommission.) 

Alles das veranlaßt uns, Vorsicht zu üben. Die Abgabe von Jodo- 
starın in Schulen soll und darf nur gegen ärztliche Verordnung und unter 
ständiger ärztlicher Kontrolle (mindestens alle 2—4 Wochen genaue Unter- 
suchung des Kindes) erfolgen, sonst müssen wir auf schwere und unan- 
genehme Überraschungen gefaßt sein. 

Das Jodostarin und andere Kropfpräparate enthalten das Jod nicht 
in prophylaktischen Dosen, sondern schon in therapeutischen Mengen. Wir 
treiben mit dieser Abgabe Therapie und keine Prophylaxe mehr, einen 
gänzlich unklaren, in den Folgen unphysiologischen Eingriff in die Schilddrüse. 

Kann auch das Vollsalz Schädigungen machen? — Nach unseren 
theoretischen Kenntnissen mußte die Frage theoretisch bejaht werden. Wir 
wissen aus der Geschichte des Jodes, daß nur einmalige geringe Dosen von 
Jod genügen können. Wir wissen, daß ein Jodanstrich, Jodkatgut, eine 
Jodoformplombe im Zahn genügen können, das Bild des Jodismus auszu- 
lösen. Rilliet in Genf, der Jodprophylaxe mit jodiertem Kochsalz (1 Teil 
auf 10000), also ungefähr ähnliche Dosen wie die heutigen, abgab, sah den 
Jodismus nach mehrmonatigem Gebrauche auftreten, ähnlich bei Bewohnern 
der Binnenländer, wenn sie längere Zeit an der Meeresküste sich aufhielten, 
eine Angabe, die auch von Th. Kocher bestätigt wurde. 

Der erste sichere Fall von Jodintoxikation durch Vollsalz ist von 
Roth in Winterthur einläßlich beschrieben worden. Diese Beobachtung 
konnte in letzter Zeit mehrfach bestätigt werden. Henschen in St. Gallen 
sah einige Fälle, da nach Gebrauch des Vollsalzes allgemeines Unbehagen, 
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Magerkeit, Müdigkeit etc. eintrat. Hotz-Basel sah in einigen Fallen in 
kurzer Zeit erhebliche Abmagerung eintreten, so daB die Leute wegen 
Karzinom- oder Tuberkuloseverdacht zur Untersuchung kamen. Hiissy 
beobachtete mehrere Fille, bei denen Abmagerung verbunden mit Men- 
struationstérungen eingetreten waren. Baumann-Wattwil sah ebenfalls 
mehrere Falle nach Jodkochsalzgebrauch Stórungen verschiedener Art im 
Allgemeinbefinden. Wir selber verfügen über 5 solche Beobachtungen, 
jetzt 12 bei der Korrektur. 


1. 32 jahrige, junge Frau, Arzttochter (Aargau) seit 1 Monat zunehmende Ab- 
magerung, Appetitlosigkeit, Nervosität, Herzstörungen. Vom Vater wegen Verdacht 
auf Ulcus ventriculi zugeschiekt. Nichts nachweisbar. Struma, leichtes Glanzauge. 
Hat auf Frage während 3 Monaten Vollsalz in der Familie verwendet. Änderung des 
Speisesalzes führte in 3 Monaten zur restlosen Heilung. 

2. 29jähriger Herr, Jurist (Kt. Zürich) klagt seit 4 Wochen über Unbehagen, 
Müdigkeit, Mattigkeit, Schlaflosigkeit, Pulszunahme. Kein Befund, keine palpable 
Schilddrüse. Hat seit 10 Wochen Jodsalz verwendet. Änderung des Speisesalzes, in 
6 Wochen restloser Schwund der Symptome. 

3. 5öjährige Frau, Gewichtsabnahme von 20 Pfund in 2 Monaten. Mit Verdacht 
auf Ca. ventr. vom Hausarzte zugeschickt. — Röntgen und Probefrühstück negativ. 
Leichtes Glanzauge. Erhöhte Pulsfrequenz. Schwitzen. Tremor. Diagnose: Jodismus. 
Einnahme von Jodpräparaten oder Jodsalz des bestimmtesten abgelehnt, da von meinem 
Artikel gehört. Die Untersuchung des Speisesalzes ergab, daß es sich um Vollsalz 
handelte, das der Verkäufer abgab, da er vom andern gerade keines vorrätig hatte. 
— Heilung durch Atropin und Natr. phosphoricum. 

4. 45jährige Hausfrau (Kt. Zürich), erhebliche Gewichtsabnahme in den letzten 
3 Monaten. Nervosität, Zittern, Schlaflosigkeit. Seit 6 Monaten Gebrauch von Voll- 
salz. Unter Bettruhe und schonender Diät nach Weglassen des Vollsalzes Heilung. 

5. 42j4hriges Fräulein. Seit 4 Monaten Zunahme der Nervosität, Gewichts- 
abnahme, Herzklopfen, Schlaflosigkeit, Tremor, Durchfälle, Schwitzen, Kopfweh. Voll 
ausgebildetes Bild des Jodismus. Deutliche Struma. Einnahme von Jodpräparaten 
abgelehnt, da Gefahr bekannt. Untersuchung des Speisesalzes ergibt Jodvollsaiz 
Operation der Struma bringt Heilung. 

6. 60 jährige Witwe. Struma in letzter Zeit wenig kleiner, aber härter geworden. 
Zunehmen der Atembeschwerden und Herzstórungen. Einnahme von Jodpräparaten 
verneint, von Jodsalz während 8 Monaten zugegeben. Operation Heilung. 

Vor kurzer Zeit sahen wir wiederum 2 Fälle bei einer 39jührigen und 43j&hrigen 
Frau, Erscheinungen des Jodismus nach Jodsalz auftreten. 


Diese schon über ein Dutzend Fälle genügen, um zu zeigen, daß auch 
das Jodsalz imstande ist, wie anzunehmen war, das Bild des Rilliet- 
schen Jodismus zu erzeugen. Wie viele aber mögen herumlaufen, die, wie 
obige Beispiele zeigen, unbekannterweise Jodsalz aufnehmen, nur an leichteren 
Störungen erkranken, so daß eine gewisse Warnung vor dem kritiklosen 
und unkontrollierbaren Gebrauch von Vollsalz wohl heute mehr als zeit- 
gemäß und berechtigt ist. 

Ob der anorganische Jodzusatz direkt und indirekt prophylaktisch oder 
therapeutisch auf Schilddrüse und Schilddrüsengewebe einwirkt, kann heute 
theoretisch noch nicht festgestellt werden. Ob er alle Formen, selbst die 
verschiedene endemische Struma zu verhindern vermag, ist sehr fraglich: 
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wie weit er auf die Kropfformen endogener Ursache einwirkt, ist noch 
ganz in Dunkel gehüllt. Man wird also die Hoffnung auf die Vollprophylaxe 
nicht allzu hoch spannen dürfen und der Offentlichkeit bei den recht 
dürftigen Kenntnissen, die wir hierüber besitzen, sich mit erheblicher Zurück- 
haltung äußern müssen, wie dies z. B. auch Silberschmied, der gewiß 
kein Feind des Jodes ist, auch tut; man wird kaum den schönen Traum 
von der herrlichen kropflosen Zeit so rasch der Verwirklichung entgegen- 
gehen sehen, wenn man den Boden der nüchternen Wirklichkeit nicht 
verläßt. Man mache den Versuch, mit dieser Prophylaxe, kennzeichne ihn 
als solchen und gebe auch zu, daß Schädigungen eintreten können, die 
dringend eine ärztliche Überwachung des Experimentes bedingen. Dann 
muß aber daran erinnert werden, daß im Tierexperiment auch As und Hg 
wahrscheinlich auch P und Chinin einen ganz ähnlichen Effekt nachweisen 
lassen und daß auch diese event. als weniger gefährlich als Jod zum 
Versuch herangezogen werden sollten. 

Nun hat aber die begeisterte Einführung und Empfehlung der Jod- 
prophylaxe und Therapie doch schon recht bedenkliche Erscheinungen zur 
Folge gehabt. Macht den Kindern das Schokoladeplätzchen, das es in der 
Schule bekommt, nichts, so darf wohl der Erwachsene, der einen Kropf 
hat, einiges mehr sich davon zu Gemüte führen. Wer chirurgisch mit 
Kröpfen zu tun hat, wird mit Schrecken gewahr worden sein, wie unheimlich 
die Jodschädigungen, die jodisierten Kröpfe an Zahl zugenommen haben. 
Hotz, Baumann, Henschen, de Quervain, dann aber auch Interne 
wie Roth, Oswald, Gynäkologen wie Hüssy haben eine ganz erhebliche 
Anzahl derartiger Fälle gesehen, die immer häufiger werden. Selbst 
Hunziker spricht von einer Schädigung bei dieser wilden Therapie. Von 
den Kröpfen, die unserem Krankenhause zugehen, kommt mindestens jeder 
vierte oder fünfte mit Schädigungen von seiten des Jodes in unsere 
Behandlung, jetzt jeder dritte, anderen Orts jeder zweite. Eine wilde, 
durch Ärzte nicht genügend überwachte Therapie, welche das Jod als eine 
Kropfpanacee ansieht, trug hier die Schuld. Ich bedaure nur, daß ich 
seinerzeit im Jahre 1918 (es war neuerdings von Jod in der Kropfbehandiung 
die Rede), nicht darauf hinwies. Ich wollte schon damals nicht eine Jod- 
industrie ins Leben rufen, die eine organisierte Massenbehandlung durch- 
führen will, sondern hier muß individualisiert werden. 

Lange nicht alle Kröpfe sind zur Jodtherapie geeignet. Aber die 
Untersuchungen Hotz's zeigen, daß histologisch fast alle Formen mit Jod 
sich zum Thyreoidismus verändern können. Diese müssen vorsichtig aus- 
gesucht werden. Albert Kocher hat darüber in klarer Weise orientiert, 
wobei er als wesentlich hervorgehoben hat, daß das Jod nur auf Struma- 
teile wirke, deren physiologische Tätigkeit nicht aufgehoben ist, also auf 
das funktionell normal gute Gewebe, was überdies schon Röser erklärte, 
und daß das Jod, ohne den Weg durch die Schilddrüse zu nehmen 
(Thyreoidismus), auch direkt schädlich wirken kann (Jodismus). Bei der 
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Struma diffusa colloides kann ein Versuch für 2—4 Wochen gemacht werden. 
Waren funktionelle Störungen vorhanden oder sind solche während der 
Behandlung aufgetreten, so muß sofort abgebrochen werden. 

Abzulehnen ist die Behandlung bei der Struma diffusa paren- 
chymatosa. Bei der Struma nodosa, bei denen auch diffus kolloides 
Gewebe vorhanden ist, kann ebenfalls ein Versuch gemacht werden. Die 
Erfolge sind nicht absolut sicher. Ist neben dem Knoten normales oder 
komprimiertes Schilddrüsengewebe vorhanden, dann soll wegen Gefahr auf 
Intoxikation überhaupt von der Jodbehandlung abgesehen werden, auch 
bei stark degeneriertem und atrophischem Gewebe. Holst will nur bei 
diffusen Strumen einen Erfolg von Jod gesehen haben, dagegen bei den 
Knotenstrumen, speziell dem Adenom, sehr häufig die abnorm krankhafte 
Reaktion des Thyreoidismus. Auch Breitner muß für Wien zugeben, 
daß hypotrophe Strumen auf Jodzufuhr nicht reagieren, hypertrophe sie 
kontraindizieren. Es bleiben also noch recht wenig Strumen prozentual 
zur Jodbehandlung übrig. Auch diese Tatsache gibt doch für die Pro- 
phylaxe zu denken. In äbnlichem Sinne äußerte sich Hagen- Nürnberg. 

Ist es nun schon bei Erwachsenen schwer, die verschiedenen Formen 
der Struma anatomisch oder auch funktionell zu diagnostizieren, um so 
schwieriger ist dies erst bei den Kindern, über deren histologischen Aufbau 
der Schilddrüse wir doch recht wenig wissen. Auch dies mahnt zur Vorsicht. 

Oswald, der seinerzeit eindringlich vor der kritiklosen Jodtherapie 
warnte, will alle diejenigen, die ein empfindliches vegetatives 
Nervensystem haben, von der Prophylaxe ausschließen und er glaubt, 
daß man diese rechtzeitig erkennen könne. Wir können uns letzterem 
nicht anschließen. Die vegetativ Stigmatisierten sind doch nicht 
so leicht und rasch festzustellen, und nicht jeder Arzt kann die Adrenalin- 
reaktion vornehmen oder nach der Erhöhung des Grundumsatzes 
fanden, da diese nach Max Bircher und Holst eine Jodtberapie aus- 
schließe. Also für die gesamte Bevölkerung die vegetativ Stigmatisierten 
festzustellen, diese von der Judprophylaxe auszuschließen, ist praktisch un- 
durchführbar, und wer mitten im öffentlichen Leben steht, weiß doch, daß 
wir sehr viele Menschen infolge des erschwerten, sozialen Kampfes mit 
einem labilen Nervensystem besitzen, und diese durch Jodprophylaxe zu 
vermehren ist nicht gerade notwendig. 

Bei allen konstitutionellen Krankheiten wie Gicht, Fettsucht, 
Psychosen ist Vorsicht mit jeglicher Dosis Jod, auch minimalen, geboten. 
Speziell bei Diabetes haben wir durch geringe Dosen von Jod ganz erheb- 
liche Verschlimmerungen gesehen. 

Auch aus Schweden ertónen Stimmen, die zur Vorsicht in der Jod- 
prophylaxe mahnen; so führt Enk Tretow aus, daß die vorliegenden 
Statistiken nicht genügen, so weitgehende praktische Folgerungen wie die 
Kochsalzprophylaxe zu ziehen. Er führt auch aus (was bei uns schon ge- 
schehen ist), daß sich die Industrie des Gedankens bemächtigen werde und 
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das Publikum mit einer Reklame aller móglicher Jodmittel überschwemmen 
werde. Auch bei uns prangen selbst in medizinischen Blättern Annoncen, 
die von Präparaten sprechen, die keinen Jodismus erzeugen. Er zeichnet 
das Bild einer neurasthenischen Strumaphobie, das bei uns bei den Laien 
in der Tat auch schon vorhanden ist. 

Von Eggenberger wird darauf aufmerksam gemacht, daß in dem 
kropf- und basedowfreien Bordeaux verwendeten Kochsalz 1—3 mal so- 
viel Jod sich befinde wie in unserem Kochsalz und doch kein Jodismus 
auftrete. Diese Tatsache ist weder überraschend noch neu. Schon in der 
Acad. de Med. in Paris im Jahre 1860 wurde von Ricard, Piorry, 
Gebert, in Deutschland dann auch von Rampold darauf hingewiesen, 
daß sie trotz hoher Joddosen, die sie gaben, das von Rilliet und Röser 
gezeichnete Bild des Jodismus nie gesehen haben.. Das ist sicher richtig. 
Jodunempfindliche ertragen außerordentlich große Dosen an Jod und die 
Jodempfindlichkeit ist eben an das Vorhandensein des ende mischen 
Kropfes und seiner Formen gebunden; darauf wurde schon von Bouchardat 
1860 hingewiesen und die regional verschiedene Empfindlichkeit ist von 
Krehl beobachtet, von Fleischmann zahlenmäßig festgestellt worden. 
In schönster Form ist sie neuerdings von Holst für Schweden beschrieben 
worden, der eine Endemie im Drammenser Wassergebiet boobachtete, die 
sehr große Neigung zu Basedowifikation zeigte, und die unmittelbar in der 
Nähe der jodhaltigen Meeresküste lag und wahrscheinlich einen stark jod- 
haltigen Boden aufwies. Ähnliches wäre wohl für die Utrechter, Pommer- 
schen, Marokkanischen Krópfe zu sagen. Lanz hält die Schweizer für 
jodempfindlicher als die Holländer. 

Kurz sei noch einer Beobachtung Erwäbnung getan, die Tierarzt Kelly 
in St. Gallen an der Steinbockkolonie machte, in der der Kropf große Ver- 
heerungen anrichtete, bei denen durch Jod die Totgeburten vermindert 
wurden. Dem steht die von Blum festgestellte Tatsache gegenüber, der 
schon 1900 bei Gemsen und Hirschen der endemisch verseuchten Algäuer 
Alpen einen hohen Jodgehalt in den Schilddriisen nachweisen konnte. 

Dies führt nun auch auf die Beziehung zwischen Genitalorganen 
und Jodverabreichung. Schon Formey schrieb 1820: Auf das Blut und 
vorzugsweise auf die Genitalien äußert sie eine auffallende Wirkung. Sie 
— die Jodine — erregt die Tätigkeit der Gebärmutter und veranlaßt leichte 
Blutungen beim weiblichen Geschlecht. Diese Wirkung erfordert eine Be- 
rücksichtigung. Unzulässig ist ihre Anwendung bei der Schwangerschaft 
und der Menstruation und erfordert große Vorsicht bei solchen Subjekten, 
welche diese profus haben. 

Auf die männlichen Geritalien äußert sie eine starke Einwirkung. 
Oune Urinbeschwerden zu veranlassen, vermehrt sie den Begattungstrieb 
auf eine auffallende Weise. Auch über diese Frage wurde schon im Jahre 1847 
in der Société de Chirurgie auf Grund einer Arbeit von Arllerier leb- 
haft diskutiert, der an Hoden und weiblichen Brüsten organische und 
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funktionelle Störungen gesehen hatte, ebenso Hodenatrophie. Jastram 
1920 fand bindegewebige Entwicklung in den Ovarien und riet von länger 
dauerndem Jodgebrauch bei jugendlichen Individuen ab. — Auch dies 
Veränderungen scheinen sowohl direkt als indirekt mit den übrigen Drüsen 
innerer Sekretion als sog. pluriglanduläre Störung zu betrachten zu sein 
und dürften wie der Jod-Thyreoidismus weniger von der Dose als von der 
Dauer des Einwirkens abhängig sein. 


Bei unseren Versuchsratten, denen wir verschiedene Zusätze in Milch 
und sterilem Wasser beifügten, konnte durch verschiedene Mittel wie 
Silicium, Jod, As. — wie dies auch Gaylord beschrieb — die Kropf- 
entwicklung wahrscheinlich infolge direkter Bindung der Noxe hintangehalten 
werden. Die mit Jod behandelten Ratten bleiben in mehreren Versuchs- 
stámmen von der zweiten Generation an, vereinzelt schon in der ersten, 
steril. Hoden und Ovarien waren makroskopisch atrophisch. Die histo- 
logischen Befunde stehen noch aus. 


Unsere Beobachtung findet sich bestátigt durch Loeb und Zóppnitz. 
wonach Jod sowohl Aborte als auch temporäre Sterilität verursachte, und 
Adler, der durch Jodeiweißverbindungen Sterilität erzeugte. Auch hier 
muß die Zukunft noch lehren, ob nicht dauernde Abgabe kleinster Jod- 
dosen ebenfalls durch Kumulation schädigend einwirken könne. 


Trotz aller dieser Einwände stehen wir auf dem Standpunkt von Hotz, 
daß wir das Jod im Arzneischatze des Kropfes nicht entbehren möchten. 
Aber es gehört in die Hand des Arztes und nur dem allein ist dessen 
individuelle Abgabe von Fall zu Fall in der Dose wechselnd gestattet. 
So hat auch der Aargau den freihändigen Verkauf untersagt. Die weitere, 
so dringend nötige pharmakologische Prüfung des Jodes bei normalem und 
pathologischem Zustande muß suchen, dahin zu gelangen, die schädlichen 
Wirkungen des Jodes auszuschalten; das ist heute auf dem Wege der 
Dosierung nicht mehr möglich. Wir haben daher den Vorschlag gemacht. 
durch Beigabe anderer Medikamente diese einzudämmen, die Resorbierbar- 
keit des Jodes zu verlangsamen. Letzteres ist möglich durch Bindung an 
Fettsäuren. Die nervöse Störung kann durch Kalzium, event. auch durch 
Phosphor bekämpft werden, Herzstörung durch Chinin. Zur Bekämpfung 
des Kropfes Phosphor und Silicium. Die Amerikaner Crotti fügen für 
den non toxic parenchymatous goitre noch Arsen und Phospbor dem 
Jode bei. Auch Verwendung von Atropin ist zu empfehlen. 


Ich bin am Schlusse. Weder die Anatomie, Physiologie und 
Pathologie der Schilddrüse, noch die Statistik und Klinik des 
Kropfes bieten uns heute genügend festgestellte Tatsachen. 
daß wir berechtigt wären, ohne irgendwelches Bedenken 7" 
einem Massenversuch der Kropfprophylaxe und Therapie mit 
Jod zu schreiten. Wir dürfen bei den Behörden und der 
Bevölkerung nicht übertriebene Hoffnungen, die sich event. 
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als unerfüllbar erweisen, erwecken. Daß gewisse Gefahren 
damit verbunden sein können, muß offen gesagt werden. 


Sollte die Zukunft erweisen, daß meine Bedenken sich 
als unberechtigt zerstreuen würden, so wäre ich der erste, 
der dies mit Genugtuung konstatieren würde. Sollte aber der 
erwartete und ausposaunte Erfolg ausbleiben, und nur eine 
Änderung im Charakter der Krankheit durch eine Vermehrung 
der auf das Jod zurückzuführenden Thyreoidismusfälle kon- 
statiert werden, was leider nun in der Schweiz in unerwartetem 
Masse eingetreten ist, dann wáre meines Erachtens dieser 
Versuch etwas zu teuer bezahlt, die Geschichte der Kropf- 
krankheit um eine trübe Erfahrung reicher, und das Ansehen 
der wissenschaftlichen Medizin nicht gerade gefördert und 
erhöht worden. 


Schlußthesen. 


1. Die kropfig veränderte Schilddrüse ist keine eigene Krankheit, 
sondern das hervorstechende Symptom bestimmter Krankheitsgruppen. Sie 
muß nicht nur makro-anatomisch, sondern funktionell diagnostiziert werden. 
Ihre Ursache ist sowohl exo- als endogener Natur. 


2. Die beiden wichtigsten Krankheitsbilder, bei denen ein Kropf auftritt 
sind der Morbus Basedowi und die kretinische Degeneration (Kretinismus, 
kretinische Taubstummheit, Kretinoide — endemischer Kropf — Kropfherz). 

Er tritt nie für sich allein auf, sondern immer mit anderen Erschei- 
nungen obengenannter Krankheitsbilder zusammen. 


3. Kropf ist nach dem histologischen Bilde und funktionell eine 
äußerst veränderliche Erscheinung, die sehr starke Differenzen, auch nach 
geographischen Gegenden aufweist. 

Schon diese Tatsache deutet darauf hin, daß an einer ausschließ- 
lichen Ursache nicht festgehalten werden kann. Es sclteint deren mehrere 
zu geben, die nicht von gleicher Bedeutung und Einfluß sind. 


4. Die Intensität, Extensität und Art des Kropfes scheint in denselben 
Landesgegenden ebenfalls einem Wechsel, bei uns, in Frankreich, und 
Deutschland unterworfen zu sein. So hat er in der Schweiz in einigen 
Gegenden zu, in den anderen abgenommen. Auffallend sind nach den 
letzten Statistiken die großen Differenzen in der Verbreitung bei unmittelbar 
aneinander stoßenden Ortschaften und Gegenden. Diese Tatsache läßt sich 
durch eine einheitliche Ursache nicht erklären. Der amerikanische Kropf 
hat vorwiegend basedowischen Charakter, der Kropf der kretinischen 
Degeneration ist dort selten. Die in Amerika gemachten Jodversuche 
können daher nicht ohne weiteres auf Europa übertragen werden. 


_ . 9. Das Wasser muB noch heute, nach Arbeiten aus Italien, Rumänien, 
Usterreich, Frankreich, Deutschland als der Haupttriger der kropferzeugenden 
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Ursache gelten. Dagegen kann es nicht mehr als für dies ausschließlich 
in Anspruch genommen werden. 

6. In einem gewissen Alter vor und bei der Pubertät erkranken in 
gewissen Gegenden die Mehrzahl der Kinder an Vergrößerung der Schild- 
drüse (ob dies physiologisch oder pathologisch ist, ist noch nicht festgestellt). 
Dieser sog. Schulkropf verschwindet in der Mehrzahl der Fälle spontan. 

7. Daß Jod bis dahin das wirksamste Mittel zur Bekämpfung der 
Vergrößerungen der Schilddrüse darstellt, ist eine über 3000 Jahre alte Tat- 
sache. Seine Wirkung betrifft aber nur eine bestimmte Gruppe von Kröpfen. 
In mindestens ebenso vielen Fällen bleibt es wirkungslos, in vielen anderen 
Fällen führt es zu ernsthaften Störungen des Allgemeinbefindens in den 
verschiedensten Formen. Es kann selbst zum Tode führen. 

8. Die Jodempfindlichkeit ist nicht abhängig von der Größe der 
Dosis. Ganz minimale Mengen -— erfahrungsgemäß genügt die jodhaltige 
Meerluft — können zur Auslösung schwerer Erscheinungen führen. Bei 
Jodunempfindlichen können ganz große Dosen keinen Schaden anrichten. 
Die Jodempfindlichen sind fast ausnahmslos Kropfträger. Ein sicheres 
Erkennen der Jodempfindlichkeit ist bis heute nicht möglich. Zufuhr von 
großen Gaben von Jod, von kleinen auf längere Dauer kann bei gewissen 
Tieren Atrophie der Genitalorgane mit folgender Sterilität erzeugen. 

Die Jodmangeltheorie für den Kropf — aber nicht für die ganze 
zusammenhängende Gruppe der kretinischen Degeneration — ist nicht neu. 
Die seinerzeit von anderen Forschern in der 2. Hälfte des XIX. Jahrhunderts 
dagegen vorgebrachten Einwände sind nicht entkräftet worden. 

Auffallend sind die von Gynäkologen in zunehmender Menge beobachteten 
gynäkologischen Störungen nach Jodmedikation. 

9. Die Vergiftungserscheinungen durch Jodpräparate haben in den 
letzten Jahren in beunruhigender Weise zugenommen. Viele daran erkrankte 
Menschen gehen noch unerkannt und unbehandelt herum. Es gibt bis jetzt 
kein Jodpräparat, .das mit absoluter Sicherheit Vergiftungen vermeiden 
läßt. Es muß daher auf dem Wege der Medikamentenkombination gesucht 
werden, den schädlichen Erscheinungen entgegenzuwirken, oder für Jod 
einen ungefährlichen Ersatz zu finden (As, P, Si, Chinin, Hg, Atropin). 

10. Der von mehreren Ärztegesellschaften und Ärzten geforderte 
Rezepturzwang für Jod ist zu begrüßen. Er muß aber für alle Dosen von 
Jod und für alle Präparate durchgeführt werden. Jede Verwendung von 
Jodpräparaten (auch Salz) erfordert eine genaue ärztliche Überwachung in 
der Verwendung. | 

11. Die Jodprophylaxe in der Schule wie die allgemeine durch das 
Vollsalz stehen noch, bei der kurzen Beobachtungszeit im reinen Versuchs- 
stadium. Ein endgültiges Urteil kann heute nicht abgegeben werden. 
Sicher ist, daß sowohl durch die Schulprophylaxe als durch das Vollsalz 
das Bild des Jodismus erzeugt wird. Einzelfälle sind genügend bekannt 
(Henschen, Hotz, Bircher. Baumann, Roth, Hüssy). Aber nicht 
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einmal die Mehrzahl der Fülle werden einer Meldestatistik zugánglich sein, 
da viele gar nicht in árztliche Beobachtung kommen, oft gar nicht erkannt 
werden. 

12. Der Versuch, durch Einführung des Vollsalzes den Kropf einzu- 
dämmen, muß als solcher dem Volke bekannt gegeben werden. Daß 
Vergiftungserscheinungen möglich und durch dieses schon eingetreten sind, 
darf nicht verschwiegen werden. Das Publikum muß auf diese event. 
Gefahren aufmerksam gemacht werden. 

Da der Kropfträger für seine Mitmenschen nicht wie der Pockenkranke, 
Tuberkulöse etc. eine Gefahr bedeutet, so darf eine zwangsweise Ein- 
führung nicht stattfinden. | 

Der Verkauf des Vollsalzes muß öffentlich kenntlich gemacht werden. 

Einer guten hygienischen Wasserversorgung ist in Bestätigung alter 
Erfahrungstatsachen alles Augenmerk zuzuwenden. 

Nach der Aufstellung der ärztlichen Statistik sollen in der Schweiz 
gemeldet worden sein: 

Genuine Basedowfälle wurden gemeldet 3625. — Eine für die Schweiz 
ganz uuerhörte Zahl, wenn wir damit die früheren Beobachtungen von 
Chirurgen und Internen vergleichen, die den Basedow als außerordentlich 
selten in der Schweiz vorkommend bezeichnet haben. 

Es ist daher die Annahme wohl berechtigt, daß zahlreiche dieser 
Fälle unbewußt Jod, wahrscheinlich in Kochsalz erhielten, oder sich nicht 
daran erinnerten. | 

Davon waren sicher 1116 auf Jodmedikation zurückzuführen. Dabei 
ist interessant zu sehen, daß diejenigen Gegenden, in denen die meiste 
Propaganda für die Jodprophylaxe getrieben wurde, am stärksten belastet 
erscheinen. 

Weitere Jodschädigungen wurden noch 1110 Fälle gemeldet, also über 
2226 Jodvergiftungsfälle in der Schweiz, die ärztlich bekannt wurden. Wie 
viele wurden ärztlich nicht bekannt, wie viele gingen überhaupt nicht zum 
Arzt. Solche Fälle sind mir über 50 in kurzer Zeit bekannt gegeben worden. 

Schädigungen durch Jodsalz wurden 167 gemeldet. Damit ist der 
Beweis geleistet, daß das Jodsalz nicht ungefährlich (darunter 1 Todesfall) 
ist. — Auch diese Zahl dürfte effektiv viel höher sein. 

Diese Zahlen sprechen für sich selbst. 


Druck der Universitátsdruckerei H. Stfirtz A. G., Würzburg. 














Aus der Klinik für Ohren-, Nasen- und Kehlkopfkranke der Universität Würzburg. 
(Vorstand Prof. Dr. P. Manasse.) 


Über Geschwülste der Hypophysengegend !). 


(Hypophysentumoren, Hypophysengangstumor, Hirnbasis- 
cholesteatom)?). 


(Mit 6 Abbildungen auf einer Tafel.) 


Von 


Privatdozent Dr. Max Meyer, 
1. Assistent der Klinik. 


Wir verfügen im Verlaufe der beiden letzten Jahre über 5 Fälle von 
Tumoren der Hypophysengegend, die, wie ich glaube, genug Interessantes 
und Besprechenswertes aufweisen, um eine Veröffentlichung zu recht- 
fertigen. In allen 5 Fällen war aus den später zu erörternden Gründen 
die Diagnose „Hypophysentumor“ gestellt und dementsprechend operiert 
worden. Es stellte sich aber heraus, daß es sich nur in 2 Fällen tatsäch- 
lich um Geschwülste (Zysten) des Hypophysenvorderlappens handelte, daß 
einmal ein Fibrosarkom der Hypophysengegend vorlag, daß von den beiden 
anderen Fällen der eine ein primäres Hirnbasischolesteatom, der andere 
eine histologisch sehr interessante Erdheimsche Hypophysengangsge- 
schwulst war. 

Wir kennen 5 Erkrankungen, die meist mit einer Dysfunktion der 
Hypophyse in Zusammenhang gebracht werden: Die Akromegalie (Stern- 
berg, Benda), die Dystrophia adiposo-genitalis (Fröhlich), den 
Diabetes insipidus, den hypophysären Kleinwuchs, die hypophysäre 
Kachexie (Simmonds). Für die drei erstgenannten Erkrankungen ist es 
aber heute noch zweifelhaft, ob sie wirklich stets Anzeichen von anatomi- 
schen Veränderungen in der Hypophyse sind, und auch bei den sehr seltenen 
beiden letztgenannten ist es noch nicht sicher, ob nicht Veränderungen auch in 


1) Diese Arbeit gehört zur Festschrift des medizinischen Freitagsklu bs 
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Hals-Nasen-Obrenirzte zu Frankfurt a. ۰ 
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anderen inkretorischen Drüsen für das Zustandekommen der Erkrankung 
ebenso wichtig sind wie die Veränderungen in der Hypophyse. Am häufigsten 
scheint noch die Akromegalie auf einer Erkrankung des Hypophysen- 
vorderlappens selbst schließen lassen zu können. Sie wird auf seine Hyper- 
plasie nach abgeschlossenem Wachstum zurückgeführt (Biedl). Diese 
Hyperplasie findet sich häufig in einer wenigstens klinisch tumorartigen 
Form; am häufigsten sind als Ursache der Akromegalie eosinophile Hypo- 
physenadenome gefunden worden (v. Gierke) Curschmann erwähnt 
aber auch, daß es selbst Fälle von Akromegalie mit intakter Hypophyse 
und einer Herderkrankung des Zwischenhirns gibt; v. Eicken berichtet 
über einen Solitär-Tuberkel des Stirnhirns bei intakter Hypophyse als 
Ursache einer Akromegalie. 

Wie weit die Dystrophia adiposo-genitalis eine Erkrankung 
des Hirnanhangs selbst darstellt, ist noch sebr umstritten. Es sind wohl häufig 
alle möglichen Tumoren der Hypophyse dabei gefunden worden, aber auch 
Raumbeengung in ihrer Umgebung, besonders der Druck auf die Hirnbasis, 
spielen bei der Fröhlichschen Krankheit eine Rolle. Zondek sucht die 
Ätiologie in einer Störung der hormonalen Beziehung zwischen Regio hyp- 
ophthalmica des Zwischenhirns und der Hypophyse, die natürlich durch alle 
möglichen raumbeengenden Prozesse zwischen beiden, Tumoren usw., bedingt 
sein kann. Auch Erdheim, Biedl u. v. a. vertreten ähnliche Anschau- 
ungen. 

Auch darüber, wie weit der Diabetes insipidus als Symptom einer 
Hypophysenerkrankung aufzufassen ist, sind die Akten noch nicht geschlossen. 
Biedl meint, daß für diese Krankheit das wasserregulierende Zentrum im 
Tuber cinereum entscheidende Bedeutung hat, nimmt aber wie auch 
Leschke u. a. eine Mitwirkung der Hypophyse bei dieser Erkrankung an. 
Während Akromegalie und Fróhlichsche Krankheit immerhin schon An- 
zeichen für eine Erkrankung der Hypophysengegend sein können, die 
chirurgische Therapie bedingen kann, ist vorläufig der Diabetes insipidus 
in dieser Beziehung noch nicht recht zu verwerten. Er kann aber, wie 
wir später sehen werden, die Aufmerksamkeit auf die Möglichkeit einer 
Hypophysenerkrankung hinlenken. 

Am häufigsten nach unserer Erfahrung werden wir auf Erkrankungen 
der Hypophyse und ihrer Umgebung aufmerksam durch an sich für die 
Hypophyse unspezifische Krankheitszeichen; nämlich durch die Augen- 
symptome. Sie sind im Gegensatz zu den vorher erwähnten spezifischen 
Störungen, den trophischen Fernsymptomen Melchiors, als lokale Stó- 
rungen, als Herdsymptome aufzufassen, sind in keiner Weise für Erkran- 
kungen der Hypophyse, insbesondere Geschwülste, spezifisch und können 
also bei anderen Erkrankungen der Gegend des Chiasma opticum auch 
vorkommen. Immerhin hat die Erfahrung gelehrt, daß bestimmte Formen 
der Augenerkrankung, insbesondere die temporale bzw. bitemporale Hemi- 
anopsie den Verdacht auf Erkrankung der Hypophyse oder ihrer nächsten 
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Umgebung doch sehr nahe legen. Die Patienten beobachten meist ein plótz- 
liches Abnehmen des Sehvermógens, das bei bósartigen Geschwülsten 
besonders, aber auch bei gutartigen sehr schnell vor sich gehen kann. 
Erfolgt die schnelle Abnahme des Sehvermógens doppelseitig, so muf natürlich 
sofort an eine Erkrankung des Chiasma gedacht und damit der Verdacht 
auf die Gegend der Sella turcica gelenkt werden. Anders bei einseitiger 
fortschreitender Erblindung und auch einseitiger Gesichtsfeldveránderung, 
die nach Uthoff bei Hypophysenerkrankungen nicht háufig ist, aber nach 
unseren Erfahrungen doch vorkommt. Besteht bei einseitiger Erkrankung 
auch zufällig noch Stauungspapille oder neuritische Atrophie an der Papille 
im Gegensatz zu der nach demselben Autor entschieden die Regel bildenden 
einfachen atrophischen Verfärbung, so kann man leicht auf eine falsche 
Fährte geführt werden und an eine entzündliche Erkrankung der Nasen- 
nebenhöhlen denken. 

Das ist dann nicht schlimm, wenn wir uns zur Regel machen, in all 
solchen zweifelhaften Fällen das Röntgenbild zu Rate zu ziehen. Nehmen 
wir selbst irrtümlich eine Erkrankung der hinteren Nebenhöhlen an und 
machen uns die Keilbeinhöhle durch eine seitliche Aufnahme anschaulich, 
so müssen wir ja von selbst auf die eventuell vorhandenen Veränderungen 
an der Form der Sella turcica stoßen. Wie A. Kuttner hervorhebt, 
genügt schon eine kleine Vergrößerung der Hypophyse, um eventuell eine 
Ausweitung der Sella hervorzurufen. Wir finden auch hier wieder die sehr 
oft beobachtete Erscheinung, daß der harte Knochen ein sehr plastisches 
Gewebe ist und Druck sehr viel schneller nachgibt als andere Gewebe, die 
viel weicher sind. Aber, wie wir später an der Hand unserer Fälle sehen 
werden, läßt auch die röntgenologisch feststellbare Veränderung am Türken- 
sattel keinen Schluß auf die eigentliche Ausgangsstelle der Geschwulst und 
ihr Wesen zu. Auch bei weitgehender Zerstörung der Knochenwände der 
Sella turcica können wir genau genommen nur die Diagnose auf eine 
Geschwulst dieser Gegend stellen und sind daher in Bezug auf die Natur 
eines Tumors bei der Operation häufig sehr großen Überraschungen aus- 
gesetzt, wie wir an unserem Material auch werden zeigen können (Chole- 
steatom der Hirnbasis, Hypophysengangsgeschwulst). Neben den Sehstö- 
rungen besteht dann in solchen Fällen mit ausgeweiteter Sella meist noch 
starke Müdigkeit, häufig unerträgliche Kopfschmerzen, manchmal allgemeine 
Hirndrucksymptome, ferner einzelne Zeichen, die auch bei der Dystrophia 
adiposogenitalis vorkommen, wie Aufhören der Menstruation, Aufhören der 
Libido, Trockenheit der Haut, ferner Polyurie, also alles Symptome, die 
auf die Hirnbasis hinweisen, ohne doch gerade für die Hypophyse selbst 
charakteristisch zu sein. Ich lasse jetzt zunächst die Krankengeschichten 
und Sektionsprotokolle unserer 5 Fälle in Auszügen folgen: 

3 Fälle von unseren 5 sind noch am Leben. Bei ihnen steht also 
die Diagnose der Lokalisation der Erkrankung nicht sicher fest. Bei 
2 Fällen kann man aber doch nach dem Ergebnis der Operation mit ziem- 
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licher GewiBheit eine Erkrankung der Hypophyse selbst annehmen und zwar 
bei beiden eine Zyste des Vorderlappens. Wie verschieden trotzdem die 
beiden Krankheitsbilder klinisch aussehen, werden wir gleich erfahren: 


Falll. B. Emilie, 46 Jahre, ohne Beruf. 

Vorgeschichte: Früher nie ernstlich krank, seit einem halben Jahr Abnahme 
der Sehkraft, linkes Auge jetzt erblindet. Seit 4 Wochen starke Müdigkeit und Appetit 
losigkeit, keine Kopfschmerzen. Einweisung in die Klinik von augenärztlicher Seite. 

Aufnahmebefund: Nase beiderseits normal. Durchleuchtung: Rechte Kiefer- 
und Stirnhóhle leicht verschattet. Röntgenaufnahme (Abb. 1): Die Sella tureica 
ist ziemlich erheblich verbreitert, das Dorsum sellae fehlt vollkommen, auch die 
Processus clinoidei anteriores sind zum Teil usuriert, Sattelboden intakt, Keilbeinhóhle 
frei. Allgemeine Kórperuntersuchung o. B. 

Der von Herrn Geheimrat Prof. Dr. Wessely mitgeteilte Augenbefund bis zur 
Überweisung in unsere Behandlung ergab folgendes: 11. I. 24 Sehschärfe rechts 0,6, 
links !/s.  Gesichtsfeldeinschrünkung vorh Typus der vorwiegend bitemporalen Hemi- 
anopsie. Linke Papille etwas abgeblaBt. Kleines zentrales Skotom. 12. III. 24: Rechts 
Sehschürfe = 0,6, links Sehschärfe = !/ss. Gesichtsfeld enger angegeben. Links diffuse 
Abblassung und Trübung der Papille mit etwas Arterienpuls. 27. III. 24: Auch rechtes 
Gesichtsfeld temporal stärker eingeengt. ` 

Operationsbefund: 4. IV. 24 (Prof. Manasse) In Lokalanüsthesie wird 
das Septum submukis reseziert bis zar Vorderwand der Keilbeinhóhle. Die Vorderwand 
wird fortgenommen. Keilbeinhöhle frei. Nach Resektion der Hinterwand der Keilbein- 
höhle mit Meißel wölbt sich ein prall gespannter Zystensack vor. Mittels Punktions- 
spritze wird etwa 8 ccm Flüssigkeit herausgezogen. Es wird dann ein Fenster aus der 
Vorderwand der Zyste ausgeschnitten. Leichte Tamponade der Nase. 

8. IV. 24: In den ersten Tagen noch etwas SekretabfluB, der jetzt aufhört, ganz 
geringe Kopfschmerzen, sonst keine Beschwerden. 17. IV. 24: Nase o. B. Augenbefund: 
Rechts Sehschärfe = 0,6, links Sehschürfe — 1/so, Klinikentlassung. 28. 1V. 24: Rechts 
Sehschärfe = 1,0, links Sehschärfe = !/so. Gesichtsfeld weiter. 5. V. 24: Rechts Sehsch&rfe 
= 1,0, links Sehschärfe = 0,8. 16. VI. 24: Status idem. 11. IX. 24: Starke Ver- 
schlechterung. Rechts Sehschürfe —0,8, links Sehschärfe — !/ss. Wieder ausgesprochenes 
zentrales Skotom, auch wird die rechte Papille allmählich zunehmend blasser. 29. IX. 24: 
Status idem. 3.X.24: Wiederaufnahme in die Klinik. Außer der Verschlechterung 
des Visus besteht seit 4 Wochen wieder Müdigkeit und Appetitlosigkeit und außerdem 
häufigeres Erbrechen; kein Schwindel. Von der linken Nasenseite her wird die Sella 
tureica punktiert und etwa 2 ccm gelbliches, sehr diekflüssiges Sekret herausgezogen. 
Die Punktion gelingt von der alten Operationsöffnung im Keilbein her ganz leicht. 
5. X. 24: Subjektive Beschwerden sehr wesentlich gebessert, Augenbefund aus äußeren 
Gründen leider nicht erhoben. Patientin gibt aber an, wieder besser zu sehen. Klinik- 
entlassung. 2. I. 25: Augenbefund Prof. Clausen: Links vollständige genuine 
Optikusatrophie, Sehvermögen: Handbewegungen dicht vor dem Auge, auf Lichteinfall 
verändert sich die Pupille kaum merkbar und außerordentlich träge. Gesichtsfeldauf- 
nahme am Perimeter links unmöglich, grobe Prüfung mit der Hand ergab einen Halb- 
seitenausfall in der schläfenwärts gelegenen Hälfte. Rechts Sehschärfe 0,4—0,5, mit 
Gläsern keine Besserung. Rechts beginnende Abblassung der Papille. Temporale 
Hälfte des Gresichtsfeldes ausgefallen mit scharfer vertikaler Trennungslinie. Beiderseits 
hemianopische pupillare Reaktion bezw. Starre. 

Klinische Diagnose: Hypophysenzyste. 

Mikroskopische Untersuchung des aus der Zystenwand exzidierten Stückes: 
Wir sehen vor uns ein Netz von Bindegewebszügen, in das reichlich Zellen eingestreut 
sind, deren Kern gut blau gefärbt ist, deren Protoplasma aber eine deutliche Färbang 
nicht angenommen hat. Die Zellen sind wohl als Epithelzellen anzusprechen, die von 
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den ursprünglichen Zellen des Hypophysenvorderlappens abstammen. Dafür spricht 
vor allem ihre Anordnung in Strängen. Die Anordnung der Elemente hat stellenweise 
eine auffallende Ähnlichkeit mit dem Bau der Nebennierenrinde. Zwischen den einzelnen 
Strängen bestehen mehr oder minder weite Lücken, in denen Kapillaren gefunden werden. 
Alle Zellelemente sind stark atropisch. Histologische Diagnose: Zyste des 
Hypophysenvorderlappens mit Atrophie im Lappen selber. 
Epikrise. Eine Patientin von 46 Jahren beobachtet seit. etwa 
(Un Jahr eine Verschlechterung ihres Sehvermógens besonders einseitig. Im 
letzten Monat vor der Aufnahme traten erst Mattigkeit und Appetitlosigkeit 
hinzu. Besondere Veränderungen am Körper wurden nicht beobachtet. 
Patientin ist schon seit längerer Zeit in der Menopause. Die Augen- 
untersuchung ergab eine Herabsetzung des Visus auf beiden Augen, 
links erheblich stärker als rechts und eine bitemporale Gesichtsfeldverände- 
rung auch links stärker als rechts, die schnell fortschreitet. Daneben 
bestand links eine Abblassung der Papille. Der Verdacht richtete sich so- 
fort auf eine Erkrankung der Gegend des Chiasma opticum, und ein Hypo- 
physentumor wurde für wahrscheinlich gehalten. Die Röntgenaufnahme 
(Abb. 1) zeigte eine gewaltige Ausweitung der Sella turcica. Das Dorsum sellae 
fehlt vollständig und auch die Processus clinoidei anteriores sind zum 
größten Teil zerstört. — Also auch das Röntgenbild paßte zu der Dia- 
gnose Hypophysentumor und sprach nach Erdheim und Schüller für 
einen suprasellaren Tumor. Der Fall mußte als für einen operativen 
Eingriff geeignet angesehen werden, da die örtlichen Symptome, die 
Raumbeengung in der Gegend des Chiasma im Vordergrund standen. Er- 
wägungen darüber anzustellen, um was für eine Art von Geschwulstbildung 
es sich wohl handeln kann, ist in solchen Fällen müßig, da die klinische 
Bösartigkeit, die hauptsächlich in der Gefährdung der Augen besteht, zu 
sofortigem Handeln drängt und in jedem Falle eine Entlastung des Chiasmas 
versucht werden muß. Wir entschlossen uns als Operationsweg den durch 
die intakte Nase hindurch nach O. Hirsch zu wählen, da er zweifellos 
der schonendste und auch der quoad vitam prognostisch günstigste ist. 
Die Operation, über die noch später einiges zu sagen sein wird, gelang 
glatt, und die Punktion der sich nach Resektion der Keilbeinhöhlenhinter- 
wand einstellenden Zyste ergab eine ziemliche Menge seröser Flüssigkeit. 
In die Vorderwand der Zyste wurde dann ein Fenster gestanzt und die 
histologische Untersuchung zeigte nur atrophische Elemente des Hypophysen- 
vorderlappens. Wir können also wohl mit Sicherheit annehmen, daß es 
sich um eine Zyste des Vorderlappens der Hypophyse selbst, also um eine 
eigentliche Hypophysengeschwulst handelt. Die histologische Untersuchung 
widersprach also der aus dem Röntgenbild ableitbaren Vermutung über 
den primären Sitz der Geschwulst. Der Erfolg der Operation zeigte sich 
schnell darın, daß einen Monat nachher der Visus rechts normal und links 
sehr bedeutend gebessert war (von !/so vor der Operation auf 0,3 nachher). 
Auch die anderen Beschwerden, die Müdigkeit und Appetitlosigkeit waren 
bereits kurze Zeit nach dem Eingriff vollkommen verschwunden. 5 Monate 
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nach dem ersten Eingriff traten aber die alten Beschwerden wieder auf, 
nur daß noch Erbrechen hinzukam. Der Visus hatte sich wieder besonders 
links erheblich verschlechtert, wieder bestand zentrales Skotom und auch 
die rechte Papille war allmáhlich blasser geworden. Eine erneute Punktion 
der Zyste, die noch von der ersten Operation her leicht zugänglich frei- 
lag, ergab wieder Flüssigkeit allerdings nur in kleiner Menge, aber auch 
diese zweite Punktion war von einer erheblichen Besserung der subjektiven 
Beschwerden und der Sehstórungen gefolgt. Die erneute Besserung hielt 
nur kurze Zeit an. Die Beschwerden von seiten der Augen, die Müdig- 
keit und Appetitlosigkeit steigerten sich schnell wieder, so daß heute eine 
fast vollkommene Blindheit links, eine erhebliche Herabsetzung des Seh- 
vermögens und sehr starke temporale Gesichtsfeldeinschränkung rechts 
besteht. Die Abblassung der rechten Papille erscheint nicht erheblich 
fortgeschritten zu sein. Eine erneute Entleerung der Zyste ist geplant. 

Aus dem vorher beschriebenen histologischen Bild des kleinen exzi- 
dierten Stückes allein können wir nur die Diagnose auf eine Atrophie 
stellen. Was für ein Prozeß zu der Zystenbildung geführt hat, ist daraus 
nicht abzulesen. Die Zyste, die nach dem Ergebnis der Operation sicher 
vorhanden war, hat wahrscheinlich durch Druck zur Atrophie der Gewebs- 
elemente des Hypophysenvorderlappens geführt. Die Zellen des Lappens 
sind in der Norm viel zahlreicher, die einzelnen Zellen viel größer, sie 
sind spezifisch gefärbt; man kann in dem exzidierten Wandstück die ein- 
zelnen Zellarten nicht mehr unterscheiden. Man sieht nichts von eosino- 
philen oder basophilen Zellen, nichts von amphophilen oder Hauptzellen. 
Alle Zellelemente haben eine atypische Form und Färbung; nur aus der 
Gesamtanordnung in Strángen und dem Ort der Entnahme kann man úber- 
haupt mit einiger Sicherheit schließen, daß es sich um degenerierte Elemente 
des Vorderlappens der Hypophyse handelt. 


Fall II. K. Franz, 56 Jahre, Fabrikarbeiter. 

Vorgeschichte: Familienanamnese o. B. Patient ist verheiratet, Frau und 
2 Kinder gesund. Seit 10 Jahren bemerkt der Kranke, daB ihm die Schuhe zu klein 
werden. Seit jener Zeit bemerkt er auch eine Vergrößerung der Hände, der Lippen, 
der Zunge und der Nase. Klagen über Schwindelanfälle, Ohnmacht, zeitweise Kopf- 
schmerzen, die in den letzten Monaten fast unerträglich geworden sind. Verstopfung 
der Nase, Husten, Ohrenschmerzen links. Früher Alkoholmißbrauch, jetzt angeblich 
nicht mehr. 

Befund am 25. VI. 23. Kräftiger Mann in gutem Ernährungszustande. Die 
kloßige Sprache fällt auf. Gesichtsfarbe etwas zyanotisch. Nase sehr stark, Mund 
rússelartig vorgeschoben, gewulstet. Hände und Unterarme unverhältnisınäßig 
groß, desgleichen Füße und Unterschenkel. Zunge sehr groß, nicht belegt, 
feucht. Brustkorb faßförmig. geringe Ausdehnung bei der Atmung. Lungen: Emphysem 
und Emphysembronchitis. Herz und Abdomen: o. B. Nervensystem: o. B. Pupillen 
prompte Reaktion auf Licht und Konvergenz. Hirnnerven: o. B. außer dem Glosso- 
pharyngeus: in beiden hinteren Dritteln der Zunge sind die Urteile über süß, sauer, 
bitter undeutlich. Alle Reflexe: o. B. Druckempfindlichkeit des linken Nervus ischiadicus 
und Nervus femoralis. Schmerz, Wärme, Berührung, Sensibilität: o. B. Keine An- 
zeichen von Diabetes insipidus, keine besonderen Fattansammlungen, 
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Genitalien stark ausgebildet. Keine Stórungen der Potenz, Urin:o. B. Es besteht 
eine Otitis media purulenta chronica. Ergebnis der Hórprüfung entsprechend. In der 
sehr breit gebauten Nase findet sich eine erhebliche Septumverbiegung und mäßig 
hyperplastische mittlere und untere Muscheln, Augenhintergrund: Rechte Papille 
etwas unscharf, links deutliche temporale Abblassung der Papille. Beiderseits 
Linsentrübung. Gesichtsfeld: o. B. Rintgenaufnahme: Sehr starke Auswei- 
tung der Sella turcica. Das Dorsum sellae und ein T'eil des Processus clinoidei anteriores 
fehlt(Abb. 2). 27. VI.23. Hy pophysenoperation nach O. Hirsch in Lokalanisthesie 
(Prof. Manasse). Typische Ablösung der Schleimhaut der Nasenscheidewand auf 
beiden Seiten bis zu den Choanen. Das knorpelige und knöcherne Septum wird reseziert, 
so daß zwischen den Schleimhautblättern die Keilbeinvorderwand erscheint. Nach 
Ablösung der Schleimhaut von dieser wird die linke Öffnung der Keilbeinhöhle sondiert 
und hernach mit dem Hajekschen Haken und der Stanze die Keilbeinvorderwand 
breit abgetragen. Nunmehr wird mit vorsichtigen Meißelschlägen die Rückwand in 
einem kleinen Bezirk ausgemeißelt, die Knochenplatte mit dem Elevatorium entfernt, 
so daß die Hypophyse vorliegt. Die dabei auftretende Duralblutung wird mit Suprarenin 
gestillt. Die Punktion des vorliegenden Hypophysentumors ergibt leicht getrübte, 
etwas sanguinolent gefärbte Flüssigkeit, die mikroskopisch nur einige rote Blutkörper- 
chen und Leukozyten enthält. Leichte Tamponade. 30. VI. 23 Entfernung des 
Tampons. Operationswunde in gutem Zustand. Unterlappenbronchitis mit Temperatur- 
steigerang bis 38,3% 17. VIT. 23, Nochmalige Punktion der Hypophysen- 
zyste ergibt nur !/ ccm helle Flüssigkeit. 23. VII. 23. Bronchitis ziemlich abgeheilt, 
Operationswunde reaktionslos. Erbrechen durch übermäßigen Alkoholgenuß erklärt. 
28. VII. 23. Kopfschmerzen und Schwindel vollständig verschwunden, in der Nase 
etwas Borkenbildung um eine Septumperforation herum, vegetative Funktion intakt. 
Klinikentlassung. 

Kinische Diagnose: Hypophysenzyste mit Akromegalie. 

Nachuntersuchung im November 1924. Kopfschmerzen, Schwindel sind nie wieder 
aufgetreten. Patient wird durch die Borkenbildung in der Nase noch etwas belästigt, 
entsprechende Behandlung. Augenbefund:o.B. Róntgenaufnahmeergibt voll- 
ständig normale Sella turcica (Abb. 3). Januar 1925: Statua idem. 


Epikrise: Seit 10 Jahren sind bei dem 56jàhrigen Patienten die. 
deutlichen Anzeichen einer Akromegalie aufgetreten, so daß Patient mit 
seinen wulstigen Lippen, der kloßigen Sprache, seiner großen Nase, seinen 
großen breiten Fingern und Zehen auf den ersten Blick als an dieser 
Krankheit leidend erkannt wird. Von den Begleiterscheinungen des Leidens 
waren besonders ausgeprägt die Kopfschmerzen, die den Kranken am 
meisten peinigten, Ohnmachten und Schwindelanfálle. Die sexuellen Fern- 
symptome, wie sie gelegentlich bei allen Hypophysenerkrankungen vor- 
kommen, feblten vollständig. Der Augenbefund war uncharakteristisch. 
DieRöntgenaufnahme (Abb. 2) ergab eine sehr große Ausweitung der Sella 
turcica. Das Dorsum sellae und ein Teil der Processus clinoidei anteriores 
schien zu fehlen. Da nach dem Aussehen, den Beschwerden und dem 
Röntgenbefund ein raumbeengender Prozeß in der Hypophysengegend an- 
genommen werden mußte, wurde die Operation beschlossen, besonders da 
der Patient sehr auf Beseitigung der unerträglichen Kopfschmerzen drängte. 
Es wurde auch hier als schonendste Methode der transseptale Weg nach 
O. Hirsch gewühlt und wieder eine Zyste gefunden. Die Punktion der 
Zyste ergab eine helle, etwas getrübte, fadenziehende Flüssigkeit, die 
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mikroskopisch nur einige Blutzellen enthielt. Eine zweite Punktion 14 Tage 
spater hatte dasselbe Resultat. Leider gelang es nicht, aus der Zysten- 
wand ein für die mikroskopische Untersuchung genügendes Stück heraus- 
zuschneiden, so daf die Natur der Zyste nicht aufgeklürt ist. Die starken 
Kopfschmerzen des Patienten sind nach der Operation ebenso wie die 
Schwindel- und Ohnmachtsanfálle ganz verschwunden. 1!/» Jahr nach der 
Operation ist er noch frei davon. Er klagt jetzt nur über harmlose Nasen- 
beschwerden, die noch mit der Operation zusammenhángen, sich aber 
beseitigen lassen, und über Bronchitis. Bei einer Nachuntersuchung vor 
wenigen Wochen ergab sich im Röntgenbild das Merkwürdige, daß die Sella 
vollkommen normal ist (Abb. 3). Bei genauer Betrachtung der alten Platte 
(Abb. 2) kann man nun nachtráglich auch feststellen, da& auch dort noch 
ein Schatten der Rückenlehne des Sattels und der Processus clinoidei zu 
sehen ist. Wir haben uns damals durch einen technischen Fehler täuschen 
lassen. Auf die außerordentliche Schwierigkeit der Röntgendiagnostik dieser 
Gegend wird noch später einzugehen sein. Glücklicherweise hat in unserem 
Falle das fehlerhafte Röntgenbild keinen Schaden angerichtet. 

Bei dem nächsten der drei noch am Leben befindlichen Patienten 
handelte es sich um eine bösartige Geschwulst an der Hirnbasis in der 
Gegend der Hypophyse. 

Fall III. N. Hedwig, 43 Jahre, Landwirtsfrau. 


Vorgeschichte: Familienanamnese: o. B. Patientin selbst früher nie krank. 
Im Laufe des letzten halben Jahres vor der Klinikaufnahme seien die Augen schlechter 
geworden. Von der Augenklinik zu uns überwiesen. 


Befund 22. VII. 24. Kürperbefund: o. B. Nervenbefund desgleichen. Ohren, 
Nase, Rachen: o. B. Im Nasenrackenraum eine weiche geschwulstartige Masse (Rachen- 
mandel oder Tumor?). Augenbefund (Univ. Augenklinik): Rechts Exophthalmus von 
knapp 3 mm.  Augenhintergrund: Beiderseits Stauungspapille mit fortgeschrittener 
Atrophie. Sehschärfe: Rechts Sehschärfe = '!/ıo knapp, Links Sehschärfe = !,:;, keine 
hemianopischen Gesichtsfelddefekte. Das Gesichtsfeld ist vielmehr konzentrisch, fast 
gleichmäßig stark auf 30—40° eingeengt, was darauf schließen läßt, daß der Tumor nicht 
streng auf die Hypophyse beschränkt ist. Röntgenbefund (Abb. 4): Ausweitung der 
Sella, Boden verdünnt und gesenkt, Sattelehne nur als Zacke zu sehen. Proc. clin. ant. 
normal. Keilbeinhöhle frei. 23. VII. 23 Operation der Rachenmandel (es handelt sich 
um keinen Tumor). 26. VII. 23 Hypophysenoperation in Lokalanästhesie (Prof. 
Manasse): Transseptal nach der Methode von O. Hirsch wird der Weg zur Hypophyse 
freigelegt. Bei Punktion keine Flüssigkeit. Es werden feste Tumormassen entleert. 
Mikroskopische Untersuchung: Fibrosarkom. 28. VII. 23: Geringe Temperatur- 
steigerung, mäßige Absonderung aus der Wundhöhle von blutig seröser Beschaffenheit, 
10. VIII. 23: Operationswunde verheilt, Beschwerden wie bei der Aufnahme, Augenbefund 
unverändert. 12. VIII. 23: Röntgentiefenbestrahlung. 13. VIII. 23: Klinikentlassung. 
9. IX. 23: Subjektiv haben sich die Beschwerden nur wenig gebessert, die Protrusio 
bulbi ist fast vollständig beseitigt. Seither hat sich Patientin nicht wieder vorgestellt. 


Diagnose: Fibrosarkom der Hypophysengegend. 


Epikrise: Bei einer 43jährigen Landwirtsfrau treten ohne sonstige 
Krankheitszeichen im Verlaufe von wenigen Monaten starke Sehstörungen 
mit Vortreibung des rechten Bulbus auf. Die Untersuchung in der Augen- 
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klinik ergab beiderseitige Stauungspupille mit Átrophie und rechtsseitigem 
Exophthalmus. Außerdem ist eine konzentrische Gesichtsfeldeinschränkung 
vorhanden. Es mußte also von vornherein an eine Geschwulst gedacht 
werden, die nicht auf die Gegend der Hypophyse allein beschränkt war, 
sondern auch die Stämme der Optici in Mitleidenschaft gezogen hatte. 
Bei dem bestelienden Exophthalmus musste man sogar schon eine erhebliche 
Größe der Geschwulst annehmen. Die Röntgenaufnahme (Abb. 4) ergab eine 
Ausweitung der Sella turcica, an Stelle des Dorsum sellae fand sich nur 
eine kleine ganz dünne Knochenzacke. Die Keilbeinhöhlenhinterwand ist 
erhalten, die Hóhle selbst frei. — Trotzdem man sich darüber klar war 
daß ein chirurgischer Eingriff keine große Aussicht auf Erfolg versprach, 
entschloß man sich wegen der stark gefährdeten Augen, um doch vielleicht 
eine Entlastung zu erzielen, zu der Hirschschen Operation. Der Eingriff 
gelang leicht. Da die Exzision aus dem Tumor histologisch sich als Fibro- 
sarkom erwies, war natürlich an eine Radikalentfernung gar nicht zu denken. 
So griff man zur Bestrahlung, die den Erfolg hatte, daß einen Monat später 
die Protrusio bulbi erheblich zurückgegangen war. 


Die beiden nächsten noch zu besprechenden Fälle sind einige Zeit 
nach der Operation ad Exitum gekommen und obduziert worden. Über 
sie sind wir also vollständig im klaren. 


Fall IV. S. Susanna, 12 Jahre. 


Auszug aus der Krankengeschichte der inneren Abteilung des Juliusspitals (Ober- 
arzt: Privatdozent Dr. Alfons Förster): 


Vorgeschichte: Familienanamnese: o. B. Mit 2 Jahren Lungenentzündung. 
Mit 10 Jahren schwere Diphtherie. Seither starke Ropfschmerzen, und Abnahme von 
Gesicht und Gehör. Allgemeine Mattigkeit auf Hypertrophie der Pharynxtonsille 
zurückgeführt. Damals im September 1922 Adeno-Tonsillotomie (Ohren-Nasen-Kehl- 
kopfklinik). Damals auch Ohrenfluß beiderseits. Behandlung bessert die Kopfschmerzen 
nicht. Arsenkur. 4 Wochen vor der Aufnahme plötzliche Verschlimmerung der Kopf- 
schmerzen mit Ohnmachtsanfällen, Erbrechen und Zuckungen des ganzen Körpers. 
Das Kind gähnt auffallend viel. 


. Befund: 26. III. 24. Ganz gut ernährtes Mädchen, für sein Alter etwas zurück. 
Gesicht pastös. Fortwährendes Gähnen, starke Schwerhörigkeit, die merkwürdig stark 
wechselt. Augen: Beim Blick geradeaus und gesteigert beim Blick nach rechts grob- 
schlägiger Nystagmus. Rechte Pupille weiter als die linke, die auf Licht nicht reagiert. 
Linkes Auge blind, rechtes Fingerzählen. Augenhintergrund: Beiderseits Papillen 
weiß, Kopf frei beweglich, keine Klopfempfindlichkeit. Ohr: beiderseits große trockene 
zum Teil vernarbte Perforation. Körperorgane: 0. .ظ‎ Puls kräftig regelmäßig, aber 
beschleunigt. Nervenstatus: o. B. Leukozyten 16000. 27. III. 24. Das Kind hat 
gestern in 7 Stunden 1'/2 Liter Urin gelassen. Hypophysenerkrankung nahe- 
liegend. Urin: o. B. Heute bei der Untersuchung Gähnen, Husten, Aufschrei, Würge- 
bewegungen, darauf klonische Krämpfe hauptsächlich im rechten Bein, darauf tonische 
Starre des ganzen Körpers, Beine steif in Streckstellung, Arme gebeugt, steif. Keuchen- 
der Atem, tonischer Krampf wechselt in seiner Stärke. Während der Steifigkeit etwa 
1 Minute vertikaler Nystagmus beiderseits. Nach 10 Minuten Atmung wieder ruhiger, 
der epileptische Anfall geht in Schlaf über. Während des Anfalls völlige Bewnßt- 
losigkeit. 28. 111. 24. Röntgenaufnahme (Abb. 5): Hypophyse stark vergrößert, springt 
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nach vorne vor, es hat den Anschein, als ob die Hypophyse in die Keilbeinhthle vorge- 
wuchert wäre. 29. III. 24. Lumbalpunktion: o. B. 1. IV. 24: Brechreiz und Erbrechen. 
Lumbalpunktion nur wenige Tropfen Flüssigkeit. 2. 1V. 24: Keine Polyurie, keine 
Polydipsie. Anfall mit Erbrechen 3. IV. 24. Vestibularuntersuchung: (Dr. Hell- 
mann): Rechtes Ohr kalorisch unerregbar. 10. IV. 24 Anfall. 11. IV. 24 Mehrere 
Anfälle 14. IV. 24: Seit 2 Tagen weitere erhebliche Verschlechterung des Seh- 
vermögens. 


Klinische Diagnose: Hypophysentumor mit Erscheinungen intra- 
kraniellen Druckes (epileptiforme Anfälle, Erbrechen) Atrophie beider 
Papillen. 


15. IV. 24: Aufnahme in unsere Klinik. Róntgenaufnahme (Abb. 5): 
Ausweitung und Abflachung des Türkensattels. Proc. clin. ant. zugespitzt und unscharf. 
Sellaboden gesenkt. Er würde ohne Absatz in die mittlere Schädelgrube übergehen, 
wenn nicht die Rückenlehne in Gestalt einer kleinen dünnen Knochenzacke seine hintere 
Begrenzung anzeigte.e Boden der Sella intakt. Hypophysenoperation nach 
O. Hirsch (Privatdozent Dr. Max Meyer). Typische Eröffnung des Türkensattels nach 
der transseptalen Methode, die Öffnung in der Vorderwand der Sella hat eine Ausdehnung 
von ?/s zul cm. In dieser Öffnung erscheint eine graue Membran, prall gespannt. Beim 
Einschneiden dieser Membran entleert sich unter großem Druck etwa 30 ccm graugelbe 
ziemlich dicke Flüssigkeit. Probeexzision ans der Zystenwand. Leichte Jodoform- 
gazetamponade. Mikroskopische Untersuchung der entleerten Flüssig- 
keit: Reichlich Cholesterinkristalle und Fetttrópfchen. 17. IV. 24: Kernig angedeutet, 
Babinski negativ. Aus der Nase flieBt immer noch schmutzig gelbliches Sekret. 
18. IV. 24: Ausgeprágte Nackensteifigkeit, Kind reagiert auf Fragen. 19. IV. 24: 
Lumbalpunktion ergibt blutigeitrigen Liquor. Blasen- und Mastdarmlähmung. 20. IV. 24: 
Beim Absaugen aus der Nase reichlich Eiter. 24. IV. 24: Bewußtsein stark getrübt, 
2mal Erbrechen, täglich Lumbalpunktion, Liquor unverändert. 30. IV. 24: Strepto- 
kokken im Liquor. Lumbalpunktion am 1. V. 24 getrübt, mikroskopische Unter- 
suchung: Leukozyten: 250, Pandy: + +. 7. V. 24: Delirien. beschleunigte Atmung, 
nachmittags starker SchweiBausbruch, 630 b abends Exitus letalis. 


Klinische Diagnose: Zystischer Hypophysentumor, Meningitis 


Auszug aus dem Sektionsbericht des pathologischen Institutes 
(Obduzent: Geheimrat Prof. Dr. M. B. Schmidt). 

Körpergewicht 18 kg. Körperlänge 1,30 m. Grazile Leiche, gerade Knochen. 
Brustdrüsen ganz glatt. An den großen Labien einige lange Haare. Achselhöhlen 
haarlos. Körper proportioniert. Schädelknochen von mittlerer Dicke. Am medialen 
Rand der Großhirnhemisphären, wo sich die Stirnlappen berühren, weiche Häute etwas 
eitrig infiltriert. Unterfläche des Großhirns über dem mittleren Teil des Siebbein- 
daches verklebt. Sella turcica durch ein brückeliges Gewebe ausgefüllt, das grau 
und gelb gesprenkelt ist. Nach Herausnahme des Gehirns und des Inhaltes der Sella 
sieht man an der Vorderwand der Sella eine Öffnung (Operationsöffnung), die in die 
Nasenhöhle hineinführt. An der Hirnbasis zwischen den beiden Schläfenlappen höckerige 
Geschwulst, hart. Linker Stirnlappen durch die Geschwulstausläufer eingebuchtet mit 
Zysten bedeckt, die sich leicht von der Hirnsubstanz abschälen lassen. Ein Teil des 
Tumors knollig, hart, andere Knollen fluktuierend, zystisch, zum Teil durch Eiter- 
gehalt gelb durchschimmernd. Ein solider Knollen reicht bis in das rechte Vorder- 
horn, eine dünnwandige Zyste geht bis zum hinteren Rande des Pons, der zu beiden 
Seiten der Basilararterie stark abgeplattet ist. Eine weitere dünne Zyste liegt auf 
dem rechten Großhirnschenkel. Am hinteren Pol des zentralen harten und bröckeligen 
Massivs entsprechend dem tiefsten Punkt der Sella, ein platter, bohnenförmiger Körper, 
wahrscheinlich die abgeplattete Hypophyse, mit der der Tumor nicht verwachsen ist. 
Die stark erweiterten Seitenventrikel enthalten reichlich trübe, eitrige Flüssigkeit. 
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Hirnsubstanz um den Ventrikel erweicht. Aus dem übrigen Sektionsbefund sei noch 
erwähnt; Uterus abnorm klein und dünn, entspricht der Größe beim Neugeborenen 
Vagina von Kleinfingerlänge und -Umfang, Ovarien dem Alter entsprechend, jedoch 
etwas glatt. Schilddrüse vergrößert 5:2 cm, 22 g. Nach guter Härtung wird der 
Tumor samt dem Gehirn in der Medianlinie gespalten. Hypophysenstiel dabei nicht 
getroffen, ist mit der Hypophyse nach rechts verschoben. Der solide Teil mißt auf 
dem Medianschnitt 3,5 längs zu 1,8 vertikal. Die über den Pons reichende dünn- 
wandige Zyste erstreckt sich vom soliden Teil noch 5,5 cm kaudalwürts. Der solide 
Teil besteht aus festen weißen Massen, die etwas bröckelig sind. Chiasma opticum 
und beide Optici fest von Tumorgewebe umschlossen. Hinter dem Chiasma liegt im 
Zentrum des Tumors ein etwa erbsengroßer Bezirk von knöcherner Konsistenz. Der 
Boden des vierten Ventrikels ist etwas nach unten vorgewölbt hinter dem kompakten 
Tumor nicht mit ihm verwachsen. 

Anatomische Diagnose: Epithelialer zystischer Hypophysen- 
gangstumor, Vereiterung mehrerer Zysten. Leptomeningitis. Diffuse 
Bronchiektasie. Hämorrhagische Bronchopneumonie im rechten Mittel- und linken 
Unterlappen. Struma colloides. Hochgradige Hypoplasie des Uterus. 

Mikroskopisch erwies sich die Geschwulst nach eigener Untersuchung «ls 
ein Erdheimscher Hypophysentumor. Es finden sich epitheliale Stringe alveolar 
angeordnet. Die Epithelien neigen stark zur Nekrose und nehmen dann eine Schich- 
tung an, die Ähnlichkeit hat mit einem Stoß aufeinandergestellter Teller (Teutsch- 
länder). Diese nekrotischen Zellhaufen zeigeh häufig Verkalkung in Krümelform. 
Als besondere Merkwürdigkeit finden sich diese Schichtungen von nekrotischen Lamellen 
teilweise eingeschlossen in Knochenbalken, die metaplastisch aus dem Stroma der 
Geschwulst entstanden sind (genaue Mitteilung des mikroskopischen Befundes wird 
in Ziegler's Beiträgen zur pathol. Anat. erfolgen). 


Epikrise: Ein Mädchen von 12 Jahren leidet seit 2 Jahren an 
Kopfschmerzen, langsamer Abnahme des Gehörs und des Gesichtes. Eine 
Adeno- und Tonsillotomie und eine Arsenkur bessern das Leiden nicht. 
Etwa 2 Monate ante Exitum werden die Kopfschmerzen unerträglich und 
es treten Ohnmachtsanfälle mit Erbrechen und Krämpfen dazu. Die Anfälle 
vom Typ der epileptischen Anfälle treten zeitweise gehäuft auf. Die Seh- 
schärfe hat immer mehr abgenommen, so daß das eine Auge ganz blind 
ist, während das andere noch grobe Eindrücke wahrnimmt. Die Papillen 
beiderseits blaß. Keine Zeichen von Akromegalie oder von Dystrophia 
adiposo-genitalis, keine Besonderheiten in der Knochenbildung. Trotzdem 
wurde der Verdacht auf eine Erkrankung der Hypophyse gelenkt und zwar 
1. durch den Augenbefund, der sich in verhältnismäßig kurzer Zeit ent- 
wickelt hat; 2. durch eine verhältnismäßig große Menge von normalem 
Urin, der manchmal entleert wurde. Hoher Liquordruck und Kopfschmerzen 
vervollständigten das Bild. Da außerdem die Sella turcica im Röntgenbild 
(Abb. 5) stark erweitert war, in der Art, wie Schüller sie für intrasellare 
Tumoren beschreibt, wurde die Diagnose Hypopbysentumor als sicher be- 
trachtet und zur Operation geschritten. Der wegen der Kleinheit der kindlichen 
Nase sehr schwierige Eingriff nach der transseptablen Methode von O. Hirsch 
gelang, und es wurde viel gelbe Flüssigkeit entleert. Es schien also so, 
als ob man einen zystischen Tumor der Hypophyse vor sich hätte. Durch 
Meningitis trat der Exitus 3!/» Wochen nach der Operation ein. Die 
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Obduktion zeigte eine grofe knollige, zum Teil in vereiterte Zysten um- 
gewandelte Geschwulst der Hirnbasis, die nach vorn bis zum Stirnhirn, 
nach hinten bis in die Gegend des Pons reichte, und tief in die Hirn- 
substanz eindrang. In der Sella turcica, deren Hinterwand stark usuriert 
und deren Boden außer der Operationsöffnung intakt aber stark abgeflacht 
war, lag ein großer bröckeliger massiver Knoten. Die größte der vorhandenen 
Zysten war durch die Operation eröffnet worden, wodurch wir zusammen 
mit dem Röntgenbild zu der falschen Annahme eines zystischen Tumors 
der Hypophyse selbst gekommen waren. Die Hypophyse fand sich aber 
bei der Obduktion gar nicht in den Tumor einbezogen, sondern nur etwas 
durch ihn komprimiert. An den inneren Genitalien sah man Zeichen einer 
Dystrophie. Die schweren allgemeinen Hirnsymptome, sowie die Erblindung 
werden durch den Obduktionsbefund ohne weiteres erklärt. Histologisch 
erwies sich diese Geschwulst der Hypophysengegend als ein Erdheimscher 
Hypophysengangstumor mit regressiven Veränderungen, der durch Ver- 
knóchernngen ganz besonderes Interesse bot. 


Fall V. S. Georg, 23 Jahre, Lehrer. (Der Fall ist kurz von mir auf der 
3. Jahresversammlung deutscher Hals-, Nasen- und Ohrenürzte 1923 in Kissingen 
demonstriert worden.) 

Patient kam schon mit der Diagnose Hypophysentumor, die von neurologischer 
Seite auf Grund von unerträglichen Kopfschmerzen und schnell zunehmender Erblin- 
dung gestellt war, in die Behandlung von Herrn Prof. Manasse. Die Rüntgenaufnahme 
zeigte eine starke Ausweitung der Sella (ureien, Die Operation nach O. Hirsch 
gelang nicht; nach einigen Tagen Operation nach Chiari von der Orbita des rechten 
Auges aus. Die Punktion der in der Sella freigelegten, prall gespannten Membran 
ergab eine trübe Flüssigkeit mit weiBlichen Lamellen, die sich mikroskopisch als ab- 
gestorbene Epithellamellen mit reichlich Cholestearinkristallen erwiesen. 

Klinische Diagnose: Primäres Cholesteatom der Hirnbasis. (Ge- 
naues Krankenblatt fehlt.) 


Auszug aus dem Sektionsbericht des pathologischen Institutes 
(Obduzent Dr. Kirch). 

Weiche Häute der Konvexität: o. B. Bei Herausnahme des Hirns an der Basis 
viel tribe Flüssigkeit. In der Mittellinie kurz vor der Brücke sieht man einen etwa klein- 
apfelgroßen Tumor von 51 mm Länge und 43 mm Breite. Abstand zwischen Brücke 
und hinterem Tumorpol 12 mm. Der Tumor prominiert über die Basis nach unten 
bis zum Niveau des tiefsten Punktes beider Schläfenlappen. Der Tumor ist bröckelig 
und zerfällt leicht. Aussehen perlmutterartig glänzend. Geschwulst zwischen beiden 
Hemisphären eingekeilt, anscheinend mehrere Zentimeter weit gegen die Hirnsubstanz 
in die Konvexität eindringend. Beide Schläfenlappen . grenzen unmittelbar an den 
hinteren Tumorabschnitt. Genau in der Mittellinie nach vorne von ihm schmieriges 
Blutgerinnsel mit feinem Eiterbelag. Weiche Häute am Eingang der Sylvischen 
Grube, nach hinten gegen die Brücke zu im Bereich der Medulla oblongata, der Brücke 
und der angrenzenden Kleinhirnteile zeigen hellgelbe eitrige Infiltrationen. Höhen 
der Gyri frei, seitliche Hirnabschnitte zeigen geringe eitrige Iufiltration der weichen 
Hiute. Basale Hirngefäße frei von Thromben. An der Schädelbasis findet sich im 
Siebbeindach etwas links ein eiförmiges Loch im Periost von 16 zu 8 mm mit geringen 
Auflagerungen festhaftender Blutgerinnsel und schmierig eitriger brückeliger Masse. 
Sella turcica groß und stark vertieft. Sie mißt 16 mm in der Länge und 8 mm in 
der Breite und zeigt eine Delle von 7 mm Tiefe. Durch das intakte Periost dieser 
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Delle schimmert in der Tiefe die anscheinend kleine und nicht deformierte Hypophye 


hindurch. Ihr Stiel zeigt keine Veränderungen. Der linke Nervus opticus erscheint 
ganz grau. 


Anatomische Diagnose: KleinapfelgroßesCholesteatom der Hirn- 
basis in der Mittellinie hinter der Brücke ins Hirn hineinwachsend. Zustand nach 
Punktion dieses Tumors durch das Siebbeindach hindurch mit anschließender eitriger 
Meningitis der Hirnbasis. 

Epikrise. Der vorstehend beschriebene Fall dürfte wohl fast der 
einzige sein, bei dem schon klinisch die Diagnose eines Hirnbasischolesteatoms 
gestellt werden konnte. Wir haben dieselben Symptome wie die eines 
Hypophysentumors, so daß die anfängliche Fehldiagnose verzeihlich war. 
Neben sehr heftigen Kopfschmerzen fanden sich Augensymptome, die da- 
mals vom Augenarzt als für Hypophysentumor sprechend, angesehen wurden 
(leider ist der Augenbefund abhanden gekommen). Das Röntgenbild zeigte 
eine so ausgesprochene Ausweitung der Sella mit Zerstörung des Dorsum, 
daß auch dadurch die Diagnose sicher gestellt zu sein schien. Wir sehen 
hier deutlich, daß der Symptomenkomplex der Herdsymptome absolut nichts 
Charakteristisches für die Erkrankung der Hypophyse selbst ist, und daß 
man bei der Operation große Überraschungen erleben kann. Es ist natür- 
lich ausgeschlossen, ein Cholesteatom von der Größe des hier vorgefundenen 
radikal zu operieren. Daß es nach der Operation solcher Tumoren leichter 
zu einer Meningitis kommt als bei Operationen der Hypophyse selbst, ist 
klar. Eröffnen wir z. B. eine Zyste des Hypophysenvorderlappens, so 
bleiben wir außerhalb des Diaphragma sellae; gehen wir aber an der stark 
verkleinerten an die Wand gedrückten Hypophyse vorbei, so eröffnen wir 
bei unseren Eingriffen die Hirnhöhle selbst und müssen natürlich leichter 
eine Meningitis gewártigen. Die Obduktion bestätigte unsere klinische 
Diagnose vollkommen. Sie zeigte ein kleinapfelgroßes typisches primäres 
Cholesteatom. 

In erster Linie interessiert uns an den geschilderten Fällen die 
Diagnosensteliung. Wodurch können wir auf die Diagnose kommen, 
und was können wir diagnostizieren? Melchior hat hervorgehoben, daß 
man bei den Erkrankungen der Hypophyse zwischen den Fernsym- 
ptomen und den Lokalsymptomen unterscheiden muß und darin sind 
ihm alle Autoren gefolgt. Aber, wie schon eingangs erwähnt, kann man 
selbst beim Vorhandensein beider Gruppen von Krankheitszeichen noch 
nicht mit Sicherheit eine Erkrankung der Hypophyse selbst voraussetzen. 

Beide Arten von Symptomen fanden wir ausgeprägt eigent- 
lich bei keinem unserer Patienten, was vielleicht mit der Besonderheit des 
Materials einer Hals-, Nasen- und Ohrenklinik zu erklären ist. Am meisten 
noch bei Fall 2, dem Kranken mit Akromegalie. Außer den deutlichen 
Anzeichen dieser Erkrankung, auf die ich aber hier nicht näher eingehen 
will, fanden sich von örtlichen Zeichen nur außergewöhnlich starke Kopf- 
Schmerzen und allgemeine Hirnsymptome wie Schwindel und Ohnmacht, 
die auf einen raumbeengenden Prozeß im Schädel hindeuten. Über die 
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vermeintliche Ausweitung der Sella turcica wird nachher bei der Be- 
sprechung der Róntgendiagnostik noch ein Wort zu sagen sein. Daß es 
sich bei den erwühnten órtlichen Symptomen wirklich um solche handelt, 
geht aus dem Erfolg der Operation hervor. Nach Entleerung der bestehenden 
Zyste verschwanden diese Beschwerden und sind bis heute seit 1!/s Jahren 
fortgeblieben, während die Fernsymptome, die Akromegalie, nicht beeinflußt 
wurden. Die charakteristischen Störungen von seiten der Augen fehlten hier 
vollkommen und fehlen auch heute noch. Da auch das nachträglich auf- 
genommene Röntgenbild eine vollkommen normale Sella zeigt, ist es sehr 
schwer, sich ein Bild davon zu machen, wie der Prozeß, der sich im Schädel 
abspielt, aussieht. Denn bei einer Entwicklung der Zyste gegen das 
Diaphragma sellae müßte die Zyste eigentlich die Sehbahn schädigen, wenn 
auch nach O. Hirsch u. a. eine Geschwulst der Hypophyse schon ziemlich 
groß sein muß, ehe sie das Chiasma selbst erreicht, da sie zunächst die 
Cysterna Chiasmatis, die zwischen Chiasma und Sulcus chiasmatis liegt, 
ausfüllt. Bei einer Entwicklung nach vorn oder hinten müßte sie den 
Knochen zerstören, eventuell in die Keilbeinhóhle einwachsen (O. Hirsch), 
was hier nicht der Fall war; wenn sie sehr klein ist, kónnte sie kaum 
die allgemeinen Hirnsymptome machen. Daß aber eine, wenn auch nicht 
sehr inhaltsreiche Zyste da war, zeigte die Operation. Wir wären übrigens 
wohl kaum zur Operation geschritten, wenn wir uns nicht über die Form 
des Türkensattels zuerst getäuscht hätten, hätten dann die Zyste nicht 
entleert und den Patienten nicht von seinen Hauptbeschwerden befreit. 
Wie schon erwähnt, hat sich die bestehende Akromegalie selbst in keiner 
Weise zurückgebildet, wie es in mehreren Fällen geschildert ist (Küttner u.a.). 

Bei unseren anderen Fällen fanden sich Fernsymptome nur noch bei 
der Hypophysengangsgeschwulst in FallIV. Hier bestand ein mäßiger zeit- 
weise ganz verschwindender Diabetes insipidus, der ursprünglich die Auf- 
merksamkeit auf die Hypophysengegend lenkte, und bei der Autopsie fanden 
sich hypoplastische innere Genitalien. 

Aber dieser Fall sowie die übrigen drei unseres Materials gehören 
zu den Erkrankungen, in denen die Lokalsymptome besonders von 
Interesse sind. Es ist kein Zufall, daß die Kranken meistens, bevor sie 
zu uns kamen, den Augenarzt aufgesucht hatten. Denn die Augenerschei- 
nungen stehen, wie ja allgemein bekannt, bei dieser Erkrankungsform im 
Vordergrunde. Neben den uncharakteristisch lokalisierten Kopfschmerzen 
— nur bei Fall 1 wurden sie von der sonst sehr wehleidigen Patientin 
während der ganzen Dauer der Erkrankung nie geklagt — treibt die 
bedrohliche, meist schnelle Abnahme des Sehvermögens den Kranken zum 
Augenarzt. Über die Augenerscheinungen im allgemeinen, die ja seit langem 
bekannt sind, will ich hier nichts Näheres sagen. Alles Wissenswerte ist 
von Uthoff und von O. Hirsch erschöpfend zusammengestellt. Die Seh- 
schärfe war bei unseren sämtlichen Kranken außer bei der Akromegalie 
meist erheblich herabgesetzt. In allen 4 Fällen war ein Auge stärker in 
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Mitleidenschaft gezogen als das andere, das aber auch meist schon Stórungen 
zeigte. Von Gesichtsfeldveränderungen fanden wir in Fall I eine 
deutliche typische bitemporale Hemianopsie, die schon verhältnismäßig früh 
vorhanden war. In Fall UL dem Sarkom, bestand eine konzentrische Ge- 
sichtsfeldeinengung, was von vornherein den Schluß auf einen bösartigen 
Prozeß nahelegte, da man annehmen mußte, daß der Prozeß nicht auf die 
Hypophysengegend beschränkt war, sondern schon zur Umgreifung der 
Sehnervenstämme geführt hatte, wofür auch noch andere Anzeichen wie 
Exophthalmus, Stauungspapille usw. sprachen. Fall IV (Hypopbysengangs- 
geschwulst) war schon fast blind bei der ersten Untersuchung, so daß 
keine genaue Gesichtsfeldbestimmung mehr vorgenommen werden konnte. 
Bei der Obduktion fanden sich ja auch Chiasma und Nervi optici voll- 
ständig in den Tumor eingemauert. Von Fall V (Cholesteatom) fehlen leider 
nähere Angaben. Entzündliche Erscheinungen an der Papille fanden sich 
in keinem Falle. Wir sehen, daß die Augensymptome häufig den Verdacht 
auf eine Erkrankung der Hypophysengegend wachrufen können. Es kommen 
aber mit denselben Erscheinungen auch andere Erkrankungen in Betracht 
wie Tabes, zerebrale Lues usw. So benötigen wir zur Sicherstellung der 
Diagnose noch andere Hilfsmittel. 

Da steht seit Einführung der Röntgendiagnostik in die Erforschung 
der Krankheit der Schädelbasis durch H. Oppenheim im Vordergrunde das 
Röntgenbild (s. Tafel). In jedem Falle mit dauernden Kopfschmerzen und 
mit schnell auftretenden Sehstörungen auch schon bei Fällen mit zentralem 
Skotom sollte unter allen Umständen eine Röntgenaufnahme im frontalen 
und im sagittalen Durchmesser gemacht werden. Es gehört aber wohl zu 
der Beurteilung von Röntgenplatten kaum irgendeiner anderen Körper- 
gegend so viel Erfahrung wie gerade zu der der Schidelbasis. Auch wir 
haben Lehrgeld zahlen müssen. Schon die Technik der Schädelbasis- 
aufnahmen erfordert Erfahrung und Übung. Bei unserem Akromegaliker 
erwähnte ich ja schon, daß wir ein auf damals noch mangelhafter Technik 
und nicht erstklassigem Instrumentarium beruhendes Mißgeschick hatten. 
Wir fanden auf der Platte einen ausgeweiteten Türkensattel (Abb.2), der uns die 
Diagnose eines großen, nach Schüller wahrscheinlich extrasellaren Tumors 
stellen ließ, und bei einer späteren Aufnahme (Abb. 3) mit einer durch Erfahrung 
vervollkommneten Technik mit besserem Instrumentarium fanden wir, daß 
die Sella vollkommen normale Form hat. Da man nicht annebmen kann, 
daß das Dorsum sellae nach der Operation wieder gewachsen ist, und es 
sich nachträglich auch auf der ersten Platte noch schattenhaft erkennen 
läßt, ist die erste Röntgenaufnahme als fehlerhaft anzusehen. Nicht immer 
bringt wie bei diesem Falle eine solche fehlerhafte Aufnahme dem Patienten 
Nutzen! Was die Einstellung bei der Aufnahme anbetrifft, so muß der 
Zentralstrahl zur Aufnahme der Sellagegend auf die Grenze zwischen 
erstem und zweitem Drittel der Verbindungslinie zwischen oberem Ohr- 
muschelansatz und dem Auge eingestellt sein. Der Patient liegt auf der 
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Seite und seine Augen miissen vollkommen senkrecht zur Unterlage, orientiert 
nach den Augenbrauen, stehen. Ist die Einstellung nicht ganz genau, so 
gibt es nachher leicht Táuschungen über die Weite des Sattels. Für die 
Beurteilung technisch in jeder Weise einwandfrei hergestellter Aufnahmen 
ist es von der gróBten Bedeutung, die Variationen des normalen Türken- 
sattels zu kennen. Eine größere Reihe von Hypophysenaufnahmen bei 
Gesunden hat uns gelehrt, daß die Weite der Sella sehr stark verschieden 
ist. Wir befinden uns da in einem gewissen Gegensatz zu den Anschan- 
ungen Schüllers. Wir verfügen z. B. über eine Hypophysenaufnahme einer 
Gesunden (Abb. 6) mit so weiter Sella turcica, und so steil gestellter Rücken- 
lehne, daß wir trotz der scharfen Knochenkontuierung fast geneigt waren, 
an eine krankhafte Veränderung zu glauben, wenn nicht jahrelange genaue 
Beobachtung, Freiheit des Gesichtsfeldes usw. uns davon überzeugt hätten, 
daß es sich um eine Variation der normalen Form handelt. Sie bildet 
wohl die andere Grenze des Normalen gegenüber der bei Assmann (Röntgen- 
diagnostik Abb. 537) abgebildeten nach unserer Erfahrung für eine erwachsene 
Person auffallend engen Sella. Auch Luger macht auf die verschiedene 
Form und Weite aufmerksam und meint, daß die ursprünglich verschiedene 
Form sogar die Verschiedenheit der Symptome bei intrasellaren Erkran- 
kungen erklären könne, je nachdem, wohin z. B. eine Geschwulst am 
leichtesten ausweichen kann. Bei keinem unserer 5 Fälle außer bei der 
schon mehrmals in diesem Zusammenhang erwähnten Akromegalie, fehlte 
die deutliche Ausweitung der Sella turcica, meist mit Zerstörung der 
Rückenlehne und Ausweitung der Sattelóffnung. Um endgültig zu beur- 
teilen, ob die Leitsátze Erdheims, Schüllers und Lugers über die 
verschiedenen Bilder der Sella, die einen Schluß über die Wachstumsrich- 
tung der Neubildung zulassen sollen, richtig und allgemein gültig sind, 
erscheint mir unser autoptisch nachgeprüftes Material unzureichend. Es 
muß aber gesagt werden, daß z. B. das Röntgenbild unseres Falles I (Abb. 1) von 
histologisch festgestellter Zyste des Vorderlappens am meisten Ähnlichkeit 
hat mit Schüllers Abb. 37 (Lehrb. der Räntgendiagnostik, Kopf) eines 
suprasellaren Tumors, und das des Falles IV (Abb. 5) von autoptisch fest- 
gestellter Hypophysengangsgeschwulst mit der Abb. 32, die gerade die Verhält- 
nisse bei einem intrasellaren Tumor vorführen soll. Ganz allgemein scheinen 
also die Angaben doch nicht verwendbar zu sein. Die Tumoren selbst sind 
im Röntgenbild nie zu erkennen, es sei denn, daß sie Verkalkungsherde 
oder Verknöcherungen zeigen; aber auch in diesem Falle ist nicht immer 
ein Schatten zu sehen, wie außer den zablreichen Fällen der Literatur auch 
unsere Hypophysengangsgeschwulst beweist, in der weitgehende Verkalkungen 
und Verknöcherungen bei der Sektion gefunden wurden, bei der sich aber 
auch nachträglich im Röntgenbild keine Stelle fand, die als Teil der Ge- 
schwulst hätte angesprochen werden müssen. 

Neben den mehr oder minder charakteristisch anzusprechenden vor- 
her geschilderten Erscheinungen sind nun in den meisten Fällen noch 
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andere lokal bedingte allgemeine Hirndrucksymptome vorhanden 
gewesen. Von den Kopfschmerzen haben wir schon gesprochen. Sie 
finden sich fast immer, kónnen aber wie unser Fall I beweist, auch bei 
sehr hochgradigen anderen Erscheinungen vollkommen fehlen. Schwindel, 
Übelkeit, Erbrechen bestanden in Fall I und IV, außerdem in Fall IV 
starke epileptiforme Krämpfe. Auch Abgeschlagenheit und Appetit- 
losigkeit, die häufiger geklagt wurden, wären hierher zu rechnen. Die 
Hirnnerven sind je nach Ausdehnung der Geschwülste verschieden stark 
beteiligt. In Fall IV (Hypophysengangsgeschwulst) scheint z. B. der rechte 
Akustikus nach der starken allmählichen Abnahme des Gehöres und nach 
der allerdings bei dem schwerkranken Kinde sehr wenig genauen Funktions- 
prüfung des Vestibularis erkrankt gewesen zu sein. 

Zusammenfassend können wir sagen: wir können eine Geschwulst 
der Hypophysengegend diagnostizieren, wenn neben evtl. 
zerebralen Allgemeinerscheinungen Röntgenbild und Augen- 
befund charakteristisch sind. Auch die trophischen Fern- 
symptome (Akromegalie, Dystrophia adiposo-genitalis, Dia- 
betes insipidus) weisen uns auf die Hypophysengegend hin, 
aber zur Sicherung der Tumordiagnose und für ein chirurgi- 
sches Eingreifen muß dann außerdem mindestens noch ein 
positivesRöntgenbild verlangt werden. Welche Art von Geschwulst- 
bildung im weitesten Sinne des Wortes aber vorliegt, und wo sie sitzt, 
darüber werden wir uns wohl in vivo jedenfalls ohne Operation niemals ein 
sicheres Bild machen können. Die Operation und Untersuchung von durch 
Exzision gewonnenem Geschwulstmaterial oder von Zysteninhalt kann uns 
gelegentlich zur sicheren Diagnose führen, aber endgültig kann der Sitz 
der Neubildung nur durch die Autopsie geklärt werden. Beispiele dafür sind 
unsere Fälle IV und V, in denen beiden die Hypophyse selbst autoptisch 
(in Fall IV auch mikroskopisch) intakt, höchstens etwas klein war. In 
Fall IV z. B. mißlang es, ein Stück der Zystenwand zu exzidieren; man 
erwischte statt dessen nur ein Stückchen Keilbeinhöhlenschleimhaut. Da 
man so den Bau der Wand nicht kennen lernte, blieb selbst nach der 
Operation, bei der sich etwa 30 ccm Flüssigkeit entleert hatten, der 
Eindruck bestehen, daß eine Zyste der Hypophyse selbst vorhanden war. 
Erst die Obduktion zeigte, daß es sich um einen außergewöhnlich großen, 
zum Teil zystischen Hypophysengangstumor gehandelt hatte, von dem bei 
der Operation eine sehr große Zyste operativ eröffnet worden war. In 
Fall IV hingegen ergab schon die Punktion der vermeintlichen Hypophysen- 
zyste die richtige Diagnose, da in dem Punktat abgestorbene Epithellamellen 
gefunden wurden, so daß schon klinisch die später anatomisch bestätigte 
Diagnose eines Hirnbasischolesteatoms gestellt werden konnte. Auch FallI 
scheint durch die Operation geklärt, da das exzidierte Stück der Zysten- 
wand sich aus atrophischen Elementen des Vorderlappens zusammensetzte. 
Von wo das Sarkom in Fall III ausgeht, läßt sich auch nach Operation 
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und Exzision nicht bestimmen; auch von dem Fall II mit Akromegalie 
kann man streng genommen nach der Operation nur sagen, daß es sich 
um eine Zyste der Gegend der Hypophyse handelt, da hier die Probe- 
exzision nicht glückte. Kurz, wir sollten die Diagnose Hypophysen- 
tumor überhaupt nicht stellen, ohne sicheres Ergebnis einer 
Probeexzision; wir sollten immer nur von Tumoren der Hypo- 
physengegend sprechen, denn die sichersten Anhaltspunkte, 
Róntgenbild und Augenbefund sagen uns stets nur etwas über 
die ungefáhre Gegend des Sitzes und nichts über die Árt der 
Geschwulst; und auch Akromegalie, Fröhlichsche Krankheit und Dia- 
betes insipidus geben uns nichts Sicheres über die Erkrankung der Hypo- 
physe selbst und die Art der Veränderungen. 

Die Therapie dieser Geschwülste der Hypophysengegend kann nun 
in Bestrahlung oder Operation bestehen (von den auch gelegentlich Irr- 
tümer hervorrufenden Gummen und ihrer Behandlung will ich hier nicht 
sprechen). Wenn keine akuten bedrohlichen Erscheinungen vorhanden sind, 
kann man jedenfalls einen Versuch mit Bestrahlung machen, vor allem 
bei den Kranken, bei denen die trophischen Fernsymptome im Vordergrund 
stehen. In geeigneten Fällen soll auch gelegentlich mit Organtherapie ein 
Erfolg zu erzielen sein. Eigene Erfahrungen fehlen uns für Bestrablungen 
und Organtherapie. Unseren Akromegaliker hätten wir vielleicht erst be- 
strahlen können und hätten das wahrscheinlich auch getan, wenn uns nicht 
das erste Röntgenbild getäuscht hätte. Ob wir bei einer Zyste einen Erfolg 
zu erwarten gehabt hätten, bleibe dahingestellt. Für falsch würde ich es 
aber halten, bei Fällen mit bedrohlichen Augenerscheinungen bei ent- 
sprechendem Röntgenbild den zweifelhaften Erfolg’ der Bestrahlung abzu- 
warten. In solchen Fällen muß auch nach unserer Ansicht sofort ein- 
griffen werden (Melchior, Küttner u. v. a.), gerade auch, weil man 
ohne Operation gar nicht wissen kann, was für ein Prozeß sich da im 
Schädel abspielt. 

Ich glaube nicht, daß hier der Ort ist, die Vorzüge und Nachteile 
der vorgeschlagenen Operationsmethoden zu erörtern. Gemeinsam ist 
den meisten der Weg durch die Keilbeinhóhle. Nur den Weg zur Keilbein- 
hóhle sucht man auf verschiedene Weise, teils nach Aufklappung der Nase 
(Schloffer, v. Eiselsberg u. a.), teils vom Nasenrachenraum (Denker), 
teils unter Aufklappung des harten Gaumens (Kónig, Preysing u. a.), 
teils von der Orbita aus (Chiari) teils auf dem permaxillaren Wege 
(Denker, Fein). O. Hirsch hat nun aber gezeigt, daß man mit einem 
viel weniger gefahrvollen Verfahren an die Keilbeinhóhle herankommen 
kann; nàmlich indem man zwischen den erhaltenen Schleimhautblattern 
der Nasenscheidewand vom gewóhnlichen Naseneingang aus das knorpelige 
und knócherne Septum reseziert wie bei der submukósen Septumsresektion 
nach Killian. Er hat dabei den Vorteil, daß er zwischen den beiden 
Schleimhautblättern einen von der übrigen Nase getrennten Raum hat, 
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also die Infektionsgefahr geringer ist. Die Methode verlangt natürlich 
nasenspezialistische Technik. In der Hand des Geübten leistet sie minde- 
stens ebensoviel wie die anderen bei geringeren Gefahren. Wir operierten 
alle 5 Fälle nach dieser Methode. Sie versagte nur in Fall V, der als 
erster operiert wurde. Es gelang hier nicht die sehr dicke Keilbeinhinter- 
wand zu durchmeifeln, was vielleicht auch durch Mangel an Übung bedingt 
war. Die Operation wurde dann nach einigen Tagen nach Chiaris Me- 
thode von der Orbita des erblindeten Auges aus wiederholt und führte zum 
gewünschten Erfolg. Sonst gelang es sogar bei einem 12jährigen Kinde 
bei äußerst engen räumlichen Verhältnissen in der Nase und ungeeigneten, 
weil für das Kind zu großen Instrumenten, nach Hirsch einen genügenden 
Überblick zu bekommen und die sich einstellende Zyste zu entleeren. Der 
Vorteil der Methode ist die viel geringere Mortalität nach der Operation an 
Meningitis. Daß wir unter 5 Fällen 2 ganz besonders ungünstig gelagerte 
zu beklagen hatten, kann der Methode in keiner Weise zur Last gelegt 
werden. 

Was kann uns die Operation leisten und was hat sie in unseren Fällen 
geleistet? An ein Operieren im Gesunden ist bei keiner Methode zu denken. 
Wir befinden uns in der sehr unangenehmen Nachbarschaft der Sinus 
cavernosi, der Karotiden und auch von der Hypophyse dürfen wir nicht 
zu viel fortnehmen, da sie ein lebenswichtiges Organ ist. Wir kónnen also 
nur erwarten, durch Entleerung von Zysten, durch Eröffnung von Ausweich- 
möglichkeiten nach vorn durch Fortnahme der vorderen Wand des Türken- 
sattels, bzw. durch Verkleinerung von Tumoren durch den scharfen Löffel 
eine Druckentlastung zu erreichen. In unseren Fällen gelang eine ent- 
schiedene Besserung der Symptome bei 2 Patienten. In Fall I hob sich 
das Sehvermógen nach dem Eingriff in wenigen Wochen von !/eo auf 0,3, 
und das Gesichtsfeld wurde weiter; Mattigkeit und Appetitlosigkeit ver- 
schwanden. Ein Rezidiv durch erneute Füllung der Zyste konnte durch 
einfache Punktion von der früheren Operation aus beherrscht werden. Im 
übrigen läßt sich nach den neuesten Angaben von Hirsch ein Zuwachsen 
der geöffneten Zystenwand durch bestimmte Nachbehandlung ziemlich sicher 
vermeiden. Bei der Ákromegalie sind die Lokalsymptome seit 11/2 Jahren 
nach Entleerung der Zyste vollkommen verschwunden. In Fall III (Sarkom) 
konnten wir durch die Auslöffelung von Tumorteilen von der Hirschschen 
Operation aus zu der Diagnose Sarkom kommen, und mußten dann natür- 
lich die Patientin, bei der eine Radikaloperation mit keiner Methode in 
Betracht kam, mit sehr schlechter Prognose in die Bestrahlungsbehandlung 
nehmen. Auch bei Fall IV und V wären bzw. sind wir mit keiner anderen 
Operationsmethode weiter gekommen, da beide Geschwülste nicht operabel 
waren. 

Die Prognose bleibt natürlich mit und ohne Operation sehr ernst. 
Wenn auch Hirsch an großem Material zeigen konnte, daß eine große 
Reihe von Fällen einer wirklichen Dauerheilung zugeführt werden können. 
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Die Heilungsaussichten werden sich richten nach der Art, dem Sitz und 
der Ausdehnung der Neubildung. Etwas allgemein Gültiges darüber aus- 
zusagen ist kaum möglich. 


Pathologisch-anatomisch bieten die beiden zur Sektion gekom- 
menen Fälle genug des Interessanten. Fall IV wurde durch histologische 
Untersuchung als eine Hypophysengangsgeschwulst festgestellt. Seit Erd- 
heims grundlegender Arbeit (1903) wissen wir, daß diese Tumoren, die 
zur Gruppe der Epitheliome oder Karzinome gehören, von Plattenepithel- 
inseln abstammen, die sich im hinteren Teil des Hypophysenvorderlappens 
und den drüsigen Anteilen des Hypophysenstieles finden. Diese Platten- 
epithelinseln stellen bei der Entwicklung versprengte Elemente des Mund- 
buchtepithels dar. Ihr Wachstum ist meist nicht infiltrierend. Trotzdem 
sind die Geschwülste, die meist im Kindesalter vorkommen und sich lang- 
sam entwickeln, klinisch sehr bösartig, weil sie, wie z. B. in unserem Falle, 
eine sehr große Ausdehnung annehmen, durch Druck den Knochen der 
Schädelbasis, aber auch das Gehirn an der Basis zerstören, die Ventrikel 
eröffnen und den ganzen Komplex der Hirndruckerscheinungen auslösen. 
Unseren Tumor dürfte man wohl am besten in die Gruppe der Epitheliome 
einreihen, da er histolugisch wie ein Karzinom aussieht, aber nicht infiltrierend 
wächst. Die Zysten entstehen, wie die histologische Untersuchung zeigte, 
durch Kolliquationsnekrose. Eine der größten Zysten fand sich bei der 
Sektion operativ eröffnet, ihr Inhalt enthielt mikroskopisch Cholestearin- 
kristalle und Fetttröpfchen. — Über die hochinteressanten und selten beob- 
achteten mikroskopischen Veränderungen in dieser Geschwulst wird besonders 
in Zieglers Beiträgen berichtet werden. 


Auch der Tumor in Fall V, das primäre Hirnbasischolesteatom, ist 
als aus einer Keimversprengung hervorgehend zu betrachten. Es gehört 
in die Gruppe der Epidermoide. Die Genese dieser Cholesteatome wird 
heute wohl allgemein so aufgefaßt, daß embryonal Epidermiskeime ver- 
lagert werden — wahrscheinlich in der Zeit vom Schluß des Medullar- 
rohres bis zur Abschnürung der Hirnbläschen (Borst) — und daß sich 
dann später aus diesem Keime die Geschwulst bildet. 
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Zur Kenntnis des Insulins und des Diabetes mellitus. 


Von 
Prof. Dr. Alfred Gigon in Basel. 


Die vorliegende Arbeit soll nicht die schon sehr große Zahl von 
Sammelreferaten über dieses Thema vermehren; sie soll auch nicht das- 
selbe erschópfend bearbeiten. 

Ich móchte ausschlieBlich diejenigen neuen Punkte besprechen, die für 
die Theorie und Praxis der Insulintherapie und die Diabetesforschung von 
Wichtigkeit sind. 

Die Literatur wird nur soweit berücksichtigt, als sie in den Sammel- 
referaten von Strauß, Staub und Laqueur nicht zu finden ist, oder für die 
besprochenen Fragen von besonderer Bedeutung sind. Es sei ferner auf 
die Referate und Diskussionen über das Insulin in den Verhandlungen des 
Kongresses für innere Medizin, Kissingen 1923, hingewiesen. 


I. 
1. Vorkommen, Chemisches. 


Banting und Best ist es gelungen aus dem frischen Pankreas ein 
Präparat herzustellen, das eine glänzende, eigenartige Wirkung auf den 
gesunden und den zuckerkranken Organismus entfaltet: dieses Präparat 
ist das Insulin. 

Weitere Untersuchungen ergaben, daß insulinähnliche Substanzen im 
Blut und in verschiedenen Organen (Leber, Thymus, Speichel- und Schild- 
drüsen, Milz, Magen und Duodenalschleimhaut), ja im Harne, also wohl 
ubiquitär im Organismus vorkommen (Best, Scott, Banting, Ywy und 
Fisher). Collip, Glaser und Wittner u. a. ist es ferner gelungen, 
aus Pflanzen insulinähnliche Substanzen, „Glukokinine“ darzustellen. Stofle 
mit Insulinwirkung scheinen also in der Natur recht verbreitet zu sein. 

Immerhin wird das Insulin des Handels jetzt noch aus dem frischen 
Tierpankreas zum größten Teil hergestellt (Rind, Schwein, Schaf, ferner 
Knorpel- und Knochenfische). Es wird durch Alkoholextrakt gewonnen. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daß die Entdecker ın dem Insulin nicht 
ein Gemisch, sondern einen einzigen chemischen Körper gewonnen haben, 
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so daß die berechtigte Hoffnung besteht, seine chemische Konfiguration er- 
kennen und ihn einmal synthetisch darstellen zu kónnen. 


Chemisch scheint das Insulin mit den Eiweißsubstanzen verwandt 
zu sein. Izar vertritt die Auffassung, daß es ein Guanidinderivat sein 
muß; das Guanidin besitzt bekanntlich eine insulinähnliche Wirkung. 
Abderhalden vermutet, daß es ein umgewandeltes Eiweißabbauprodukt 
darstellt. Wasicky schließt aus Versuchen im pharmakognostischen 
Institut Wien, daß die hypoglykämische Wirkung der insulinähnlichen 
Extrakte in Beziehung zu ihrer oxydationskatalytischen Wirkung steht. 


Die neuen Insulinpräparate sollen hitzebeständig sein, immerhin dürfte 
es sich empfehlen, das Insulin an einem kühlen Orte aufzubewahren. Ferner 
scheinen einige Monate alte Präparate weniger wirksam zu sein, als frische. 
Einwirkung von ultravioletten und Röntgenstrahlen auf Insulin verändern 
seine Wirkung nicht (Nitzescu). 


Noch nicht bewiesen ist die Annahme, daß das Insulin die gesamten 
wirksamen Bestandteile des inneren Sekretes des Pankreas darstellt. Das 
Studium der äußeren Sekretion lehrt, daß es keine Drüse im Organismus 
gibt, welche einen einzigen wirksamen Körper liefert. Es ist zu ver- 
muten, daß auch die inneren Sekrete keineswegs mit einem einzigen Hormon 
ihre ganze außerordentlich mannigfaltige, geheimnisvolle Wirkung ent- 
falten. Immerhin dürfen wir annehmen, daß das Insulin denjenigen Be- 
standteil des Pankreasinkretes darstellt, welcher die auffälligste und thera- 
peutisch wertvollste Wirkung ausübt. 


2. Verwendungsart. 


Die zweckmäßigste Applikationsweise des Insulins, sowohl experimentell 
wie therapeutisch ist die subkutane Darreichung. Die allerersten Pankreas- 
extrakte (auch diejenigen von Toronto) verursachten starke lokale Reiz- 
erscheinungen und heftige Schmerzen, hier und da auch Allgemeinerschei- 
nungen wie Kopfweh, leichtes Fieber. 


Die jetzt im Handel vorkommenden Präparate erzeugen bei der Mehr- 
zahl der Individuen keine bedeutenden Lokalerscheinungen. Für die 
subkutane Injektion wird das Insulin in saurer Lösung abgegeben. Die 
meisten Präparate enthalten Konservierungsmittel (Kresole), einigen wurde 
zeitweise ein Lokalanästhetikum beigefügt. Für die experimentelle Forschung 
können diese Beimengungen nachteilig sein, und es dürfte sich empfehlen, 
z. B. fiir gewisse Versuche an Kaninchen, nur reines Insulin zu verwenden. 


Übrigens begegnet man immer noch Zuckerkranken, bei welchen die 
örtlichen Reizerscheinungen gewaltig sein können. In einem meiner Fälle 
war eine längere Behandlung mit 30—40 IE. pro die während mehr als 
4-5 aufeinanderfolgenden Tagen infolge der lokalen Schwellungen und 
Schmerzen kaum durchführbar. Zwei Präparate verschiedener Provenienz 
hatten die gleichen unangenehmen Lokalwirkungen. 
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Intramuskuläre Injektion wirkt gleich wie die subkutane, scheint aber 
entzündliche Vorgänge hervorzurufen. Gewisse Individuen ziehen eine 
Injektion in das subkutane Fettgewebe, z. B. in die fette Bauchwand, einer 
Injektion subkutan z. B. in den Oberschenkel, vor. 

Die intravenóse Applikation kann im Koma unter Umstánden zweck- 
mábiger sein, weil schneller wirksam als die subkutane Injektion. Die 
intravenöse Injektion von ?/10 ccm Insulin verursacht prompt Blutzucker- 
senkung. Bei gesunden Menschen ist der niedrigste Blutzuckerwert nach 
längstens 18 Min. erreicht. Eine Stunde nach der Injektion ist der Aus- 
gangswert wieder erreicht (Bodansky und Sutherland). 

Bei Kindern wird die perkutane Anwendung in Salbenform empfohlen. 
Das Insulin kann durch die intakte Haut resorbiert werden (Wallgren). 
Intrakutan wirkt nach E. Müller das Insulin länger auf den Blutzucker 
als subkutan. Eigentümlicherweise ist die toxische Dosis intrakutan größer 
als subkutan (E. Müller). 

Alkoholische Insulinlösungen per os gegeben, sind unwirksam. In 
4 Fällen habe ich jedoch eine sehr deutliche Wirkung von folgendem ein- 
fach herzustellenden Präparat beobachtet. 

Frisches fettes Pankreas, vom Bindegewebe grob befreit, wird mit gleichen Mengen 
959/oigem Alkohol versetzt, fein zerhackt, einige Stunden stehen gelassen und durch 


ein Tuch geseiht. Die Flüssigkeit, mit Salzsäure angesäuert, wird vor dem Essen ver- 
abreicht in Dosen von einem Kaffeelöffel bis ein EBlöffel, drei- bis fünfmal täglich. 


Der Fettgehalt dieser Emulsion begünstigt offenbar die Resorption 
des aktiven Prinzips und schützt es vor Schädigungen. 

Salen sowie Gjertz haben neulich durch Darreichung per os einer 
Insulinemulsion in Olivenól deutliche Blutzuckersenkungen beobachtet. Die 
Frage der peroralen Darreichung ist mehr eine technische Frage, die 
zweifellos gelóst werden kann. 

Perlinguale!) rektale, nasale, intratracheale?) Darreichung wurde emp- 
fohlen, auch die Einführung mit der Duodenalsonde ist versucht worden. 
Eine praktische dauernde Bedeutung wird man diesen Methoden kaum 
zusprechen kónnen. 


3. Standardisierung. 


Bekanntlich ist die Hypoglykümie das bisher klassische Symptom 
der Insulinwirkung. 

Man hat dieses Symptom herangezogen, um eine pharmakologische 
Dosierung auszuarbeiten. Eine physiologische Einheit wurde diejenige Menge 
Insulin bezeichnet, die den Blutzucker eines gesunden Kaninchens von 
2 kg Gewicht, das 16—24 Stunden gehungert hat, auf 0,045?/o herab- 





1) Mendel, Wittgenstein und Wolfenstein geben an, daB sich perlingual 
(Tablettenform) mit etwa der dreifachen Dosis der gleiche Erfolg erzielen läßt wie 
subkutan. 

2) Hier ist die 30fache Dosis gegenüber der subkutanen Applikation nötig 
(Heubner, de Jongh, Laqueur). 
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drückt. Die sog. klinische Einheit ist ein Drittel der Kanincheneinheit. 
Eine exakte Dosierung ist es nicht. Die vorherige Ernährungsart des 
Tieres, das Gewicht desselben, die Rasse spielen eine gewisse Rolle. Klinisch 
kommt noch dazu, daß, wenn auch für den gesunden Menschen eine gewisse 
Norm zu gewinnen ist, dies bei Diabetikern nicht der Fall ist. Sämtliche 
anderen Vorschläge, das Insulin zu dosieren, sind kaum besser als dieser 
erste Vorschlag der Amerikaner. Macleod und Eadie bezeichnen als 
Einbeitsdosis die Menge Insulin, welche die durch Injektion von 2 g Glukose 
bedingte Steigerung des Blutzuckers innerhalb einer halben Stunde zur Norm 
herabdrückt. Das Insulin wird eine Stunde vor der Zuckerlösung gegeben. 
Eine ,,Krampfeinheit" bei der Standardisierung zu verwerten ist nicht an- 
gängig, da auf diesem Wege ein falsches Bild der Wirkung des Präparates 
gewonnen wird (Putter). So wünschbar eine exakte Dosierung an sich 
wäre, so ist sie für die therapeutische Anwendung zur Zeit entbehrlich. 
Obwohl die Angaben der Hersteller über Stärke der Präparate nicht ganz 
genau sein können, so liefern sie genügend Anhaltspunkte für deren ex- 
perimentelle und klinische Anwendung. 


II. Experimentelles. 


1. Blutzucker. 


Wird einem gesunden Menschen oder Tier Insulin eingespritzt, so 
sinkt im Laufe der nächsten Stunden der Blutzucker mehr oder weniger 
tief. Wenn wir den Blutzucker als Test der Insulinwirkung annehmen, so 
zeigt uns das Experiment am lebenden Organismus folgende Tatsachen: 
Die Wirkung der Injektion beginnt sofort, verläuft in der Regel zuerst 
langsam und geht dann in der zweiten Stunde schneller vor sich. 


Die maximale Wirkung wird bei Kaninchen in der zweiten bis 
dritten Stunde erreicht; bei gesunden Menschen in der dritten bis vierten 
Stunde, bei Kaltblütern (Frosch, Kröte, Fischen, Caiman) scheint sie nach 
Houssay und Rietti nach 8 bis 24 Stunden, manchmal noch später, 
aufzutreten. Die Hypoglykämie kann bei Kaltblütern mehrere Tage dauern 
und noch nach dieser Zeit zum Tode führen. 


Es gelingt nicht, mit noch so großen Insulindosen den Eintritt der 
maximalen Wirkung wesentlich zu beschleunigen. Laufberger konnte 
bei Ratten mit der 100fachen letalen Dosis den Tod nicht früher erzeugen 
als nach drei Stunden wie es bei der einfach letalen Dosis gewóhnlich auch 
geschieht. 


Wichtig, namentlich unter Berücksichtigung der klinischen Anwendung, 
ist die Tatsache, daß die Wirkung der Dosis nicht streng proportional 
verläuft. Bei ganz minimalen Dosen sieht man allerdings, daß die Wirkung 
mit dem Steigen der Dosis zunimmt, eine doppelt große Dosis hat aber 
stets eine geringere Wirkung als die zweifache Wirkung der ersten Dosis. 
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Bei groBeren Dosen ist eine Differenz der Wirkung z. B. zwischen 70 
und 100 Einheiten lange nicht so wie z. B. zwischen 10 und 40 Einheiten. 
Diese Tatsache spricht dafür, daß das Insulin bis zu einer maximalen 
Wirkung im Organismus gesteigert werden kann. Ist dieselbe erreicht, 
bei Zuckerkranken handelt es sich um gewisse therapeutische Effekte, so 
nützt eine Steigerung der Dosis nicht mehr. Ferner fand Ahlgren, daß 
eine optimale Grenzdosis der Insulinwirkung in vitro ebenfalls nachweisbar 
sei. Wird diese Dosis überschritten, so sinkt die Insulinwirkung deutlich. 
Diese Beobachtung erklärt vielleicht gewisse klinische Erfahrungen. 

Die verschiedenen Tiere sind nicht nur in bezug auf Beginn der 
maximalen Wirkung und auf ihre Toleranz gegenüber dem Insulin ver- 
schieden. Die Dauer der Wirkung wechselt ebenfalls mit den verschiedenen 
Tierarten. Bei Kaninchen ist die Wirkung einer Injektion auf den Blut- 
zucker nach 5—6 Stunden erloschen, wenn die Dosis nicht groß war, bei 
gesunden Menschen kann die Wirkung 10—12 Stunden dauern. 

Die Intensität der Insulinwirkung hängt nicht nur von der Tierspezies 
ab, sondern ebenfalls in hohem Maße von der Art der Ernährung. 
Kaninchen, die mit Öl nebst gemischter Kost gefüttert werden, vertragen 
eine größere Dosis als normal genährte Tiere. Umgekehrt vertragen 
interessanterweise Kaninchen, die wochenlang hindurch mit reichlich 
Traubenzucker gefüttert wurden, weniger Insulin als Normaltiere (Gigon). 
Über ähnliche Versuche an Ratten hat Abderhalden berichtet. 

Fette Individuen reagieren meistens weniger auf Insulin als magere 
von gleichem Körpergewicht. 

Eine analoge Beobachtung hat Abelin in bezug auf die Schilddrüsen- 
substanz gemacht. Tiere reagieren nach wiederholter Fettaufnahme auf 
die Schilddrüsenzufuhr bedeutend schwächer als vorher. 

Die amerikanischen Forscher nehmen an, daß zwischen Insulinmenge 
und Kohlenhydratausnützung eine Proportionalität besteht, derart, daß 
jede Insulineinheit die Glukosetoleranz um 1—1!/s g erhöht. Dies dürfte 
nach eigenen Erfahrungen wie auch nach den Erfahrungen anderer Autoren 
(v. Noorden, Isaac u. a.) kaum zutreffen. 

Die Insulinhypoglykämie trifft nicht nur einen Gefäßbezirk, sondern, 
wie zu erwarten war, das gesamte Blut. Der Blutzucker sinkt in der Leber- 
vene ebenso wie in der Femoralvene (C. Cori und Mitarbeiter). 

Asher konnte nachweisen, daß nach schwerer Insulinintoxikation der 
Kohlenhydratgehalt des Zentralnervensystems abnimmt. Ursache dieser 
Abnahme ist nach Asher wahrscheinlich in den Kr&mpfen des vergifteten 
Tieres zu suchen. 

Ist die injizierte Insulindosis groß genug, so treten bekanntlich schwere 
Intoxikationserscheinungen ein, heftige klonische Krämpfe, abwechselnd mit 
Lähmungszuständen, bei Kaninchen ziemlich sicher Sensoriumstörungen, 
ferner oft Speichelfluß, prominente Bulbi zur Zeit der Krämpfe. Die 
Atmung, zuerst oberflächlich und schnell, wird bald langsamer und das Tier 
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stirbt nach einem Krampfanfall in einem scheinbar totalen Láhmungs- 
zustande. 

Für diesen Zustand und den Tod hat man die Hypoglykümie ange- 
schuldigt, und man bezeichnet diese Erscheinungen als hypoglykàmischen 
Symptomenkomplex. 

Diese Anschauung wird hauptsächlich dadurch begründet, daß das 
ganze Krankheitsbild sozusagen blitzartig verschwindet und das Tier 
gerettet wird, wenn Traubenzucker injiziert wird. Das komatöse Tier ist 
: kaum 5 Minuten nach subkutaner Injektion von 2—5 g Traubenzucker 
vollkommen munter und ,klinisch^ gesund. 

Allerdings lassen sich gegen diese Hypothese wichtige Gründe anführen. 
Es besteht jetzt kein Zweifel, daß Krämpfe bei Kaninchen noch auftreten 
können zu einer Zeit, wo der Blutzucker auf normaler oder beinahe 
normaler Höhe steht (Delezenne, Hallion und Lebet). Beim Frosch 
findet sich während der Krämpfe häufig ein normaler oder leicht erhöhter 
Blutzuckerspiegel (Gabbe). Ferner sei die Beobachtung von Mc Phedran 
und Banting erwähnt, daß Calciumzufuhr die „hypoglykämischen‘‘ Symptome 
beiseitigen kann. 

Anderseits beobachtet man Zustände von stärkster Hypoglykämie ohne 
derartige Krämpfe bzw. Lähmungszustände (Putter, daselbst neue 
Literatur). Außerordentlich lehrreich ist der Fall von Parnas und 
Wagner. Ein 17jähriges Mädchen mit Lebertumor ist seit Monaten am 
Leben, hat keine Krampferscheinungen, obwohl sie im nüchternen Zustande 
sehr oft gar keinen Blutzucker besitzt. 

Nach langdauernder Inanition kann Hypoglykämie ohne Krämpfe 
auftreten. Die Leberexstirpation geht ebenfalls nach den wertvollen Unter- 
suchungen von Mann und Magat mit starker Hypoglykämie einher. 
Allerdings zeigen diese Tiere ebenfalls Konvulsionen, jedoch scheint das 
klinische Bild doch ein wenig anders zu verlaufen als das des mit Insulin 
vergifteten Tieres. Übrigens ist das Insulin beim leberlosen Tier noch 
wirksam. 

Die Erfahrung aber, daß die Injektion von Dextrose mit einem 
Schlage die Insulinvergiftung beseitigt, spricht unbedingt dafür, daß das 
toxische Agens in der Zusammensetzung des Blutes zu suchen ist. 

Das Insulin selbst als unmittelbare Ursache der Vergiftungen kann 
kaum in Frage kommen. Dafür spricht die Tatsache, daß die Intoxikations- 
erscheinungen erst 2 Stunden oder mehr nach der Injektion auftreten, im 
Gegensatz z. B. zu der „Adrenalinintoxikation“, die sehr prompt nach der 
Einspritzung erfolgt. Die Versuche Collips, welcher die Hypoglykämie 
ad infinitum überimpfen konnte, sprechen auch deutlich dagegen. Wird 
einem Tiere in schwerem hypoglykämischem Zustande Blut entnommen und 
das Serum einem zweiten Tiere injiziert, so tritt beim letzteren ebenfalls 
Hypoglykämie, nach einigen Tagen sogar der Tod ein. Traubenzuckerin- 
jektionen vermögen das Tier nicht zu retten. 
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2. Der Kohlenstoff des Gesamtblutes. 


Vor zwei Jahren habe ich die Vermutung ausgesprochen, daf der 
Nahrungszucker sehr prompt im Blute selbst eine Veránderung erfábrt, 
die ibn fiir unsere Methoden nicht mehr nachweisbar macht. War meine 
Annahme richtig, so mußte nach Zuckerzufuhr eine deutliche Steigerung 
des Kohlenstoffgehaltes erfolgen. Es gelang mir in der Tat mit Hilfe 
der Preglschen Methode der C-Bestimmung diese Steigerung nachzuweisen. 

29. VIII. Kaninchen 53. Fastet seit 24 Stunden. 

8 Uhr 50 Min. Blutkohlenstoff 8,89 ۰ 
9 , 20 , Blutzucker 0,111%/0, entspricht 0,044*/o C. 
Uin 9 Uhr 27 Min. erhált das Tier 30 g Dextrose per os. 
10 Uhr 08 Min. Blutkohlenstoff ۰ 
10 „ 20 „ Blutzucker 0,213°/o, entspricht 0,0859/o C. 

Das Plus an Blutkohlenstoff beträgt demnach -+ 0,61 °/o, während der Zuckerkohlen- 

stoff ein Plus von nur 0,041 °/ aufweist. 


Die Steigerung des Gesamtkohlenstoffes ist 15 mal größer 
als diejenige des Zuckerkohlenstoffes. 

Ein sehr großer Teil des Nahrungszuckers ist als Kohlenstoff im 
Blute nachweisbar!) Dieser Teil ist mit Hilfe der Reduktions- und Polari- 
sationsmethoden nicht zu finden. Auch nach Hydrolyse mit Säuren kommt 
er als reduzierende Substanz nicht zum Vorschein. 

Es war nun von großem Interesse zu prüfen, ob der (desamtkohlenstoff 
des Blutes durch das Insulin ebenfalls so gewaltige Anderungen erfährt 
wie durch die Zufuhr von Traubenzucker. 

Kaninchen Nr. 9. Gemischtes Futter. 

9 Uhr 15 Min. Blutkohlenstoff 10,509/o. 
Blutzucker 0,10°/o, entspricht 0,04 °%o C. 
9 , 35 , 1 cem Insulin. 
10 , 35 , Krämpfe. 
Blutkohlenstoff 9,13 ۰ 
Blutzucker 0,051 %o, entspricht 0,02 °/o C. 

Das Minus an Blutkohlenstoff beträgt —1,37%, während das 
Minusan Zuckerkohlenstoffnur — 0,02% aufweist. Die Verminderung im 
Gesamtkohlenstoffbeträgt68malalsdiejenigedesZuckerkohlenstoffes, 
Nun werden um 11 Uhr 50 Min. 5 g Glukose in 50°/oiger Lösung injiziert. 

Um 12 Uhr beträgt der Blutkohlenstoff 10,749/s d. h. gegenüber der Zah! um 
10 Uhr 35 Min. ein Plus von 1,61°/o dies heißt so viel, daß die gesamte resorbierte 
Glukose im Blute geblieben ist, ohne sonst nachweisbar zu sein. 


Die Schwankungen der Kohlenstoffwerte bei Insulininjektionen bzw. 
bei Dextrosezufuhr sind überraschend groß und dürften uns den Schlüssel 
zu manchen wichtigen bisher unbekannten Vorgängen liefern. 

Wie im Tierexperiment finden wir beim Diabetiker nach Insulininjektion 
gewaltige Schwankungen im Gesamtkohlenstoff des Blutes. 


1) Womit die kürzlich aufgestellte Hypothese von Mendel, Engel, Gold- 
scheider, wonach der Nahrungszucker als solcher in den Geweben gestapelt wird, 
widerlegt ist. 
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Beispiel. Fall H. H. Schriftsetzer 33 Jahre. Schwerer Diabetes. 
9 Uhr morgens nüchtern: Blutkohlenstoff 12,26°/o. 
Blutzucker: 0,343°/o, entspricht 0,136°/0 C. 
0,339 %o. 
9 Uhr 15 Min. 2 ccm Insulin Sandoz subkutan. 
11 , 15 , Blutkohlenstoff 11,780, also — 0,48*/» C. 
Blutzucker: 0,255?/o, entspricht 0,10%o C, also — 0,36. 
0,261 ۰ 
Das Minus an Gesamt-Blut-C istetwa l3mal grúBer als das Minus 
an Zuckerkohlenstoff. 


Hier haben wir einen wichtigen Faktor des Kohlenhydratstoffwechsels, 
der bisher nicht erkannt wurde. 

Durch diese Resultate angeregt, habe ich nun mit W. Brauch eine 
gróBere Untersuchung unternommen, deren bisherige Resultate in Asher- 
Spiro, Ergebnisse 1925 und in Helvetica chem. Acta 1925 veröffentlicht 
sind. Was den Blutkohlenstoff anbelangt, so fanden wir, daß derselbe vom 
Ernährungszustande des Organismus abhängig ist. Ein Kaninchen bei 
gemischtem Futter hat kurze Zeit nach der Fütterung 9—10!/s°/o Blut- 
kohlenstoff. Nach 12—24 Stunden Fasten sinkt dieser Wert um 0,6—1 °/o 
und erreicht Werte bis zu 8°/o. Fastet das Tier weiter, so tritt in der 
Regel schon am Ende des zweiten Fasttages ein Anstieg des Blutkohlen- 
stoffes ein. Derselbe steigt insofern auffällig, als der C-Wert in dieser 
Periode des Hungerns höher ansteigt als unmittelbar nach der Fütterung. 
Diesen hohen Kohlenstoffwerten folgt eine zweite niedrige Welle, die am 
Ende des fünften Tages einem erneuten Anstieg des Blut-C Platz macht. 

Rechnerisch gelingt es nachzuweisen, daß diese Schwankungen des 
Blutkohlenstoffes hauptsächlich in den Formelementen des Blutes zu lokali- 
sieren sind. 

Ferner muß angenommen werden, daß diese Veränderungen Substanzen 
treffen, die sich mit den üblichen Eiweißfällungsmitteln fällen lassen. 
Laufberger hat ja nachgewiesen, daß der Rest-C des Blutes vom Insulin 
vollkommen unbeeinflußbar ist. Übrigens beträgt nach Stepp der Rest- 
kohlenstoff des Blutes beim normalen Menschen im Mittel nicht mehr wie 
0,180 °/o, bei Zuckerkranken im Maximum 0,35°/o. Man findet aber auch 
bei Zuckerkranken Schwankungen im Gesamtblut-C von über 19/o. 


3. Der Stickstoff des Gesamtblutes. 


Die gefundenen Veründerungen der C-Werte im Blute unter Insulin- 
wirkung sind so groß und gehen mit den klinischen Symptomen der Insulin- 
‚vergiftung so parallel, daß wir ohne weiteres berechtigt sind, in denselben 
eine primäre wesentliche Wirkung des Insulins zu sehen. Es war aber 
von Interesse, eine zweite Komponente des Blutes mit zu berücksichtigen. 
Als solche wählte ich den Gesamtstickstoff. Es ergab sich, daß derselbe 
schon im Hungerversuch Schwankungen aufweist, die denjenigen des Blut-C 
nicht immer gleichsinnig verlaufen. Z. B. kommt meistens im Laufe des 
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6. Hungertages beim Kaninchen eine Kreuzung der Kurven, indem der Stick- 
stoff niedrigere, der Kohlenstoff hóhere Werte aufweist. 

Überraschend war nun das Ergebnis der Insulin. und Dextrose- 
versuche. Wird einem Kaninchen in nüchternem Zustande (ca. 12—14 
Stunden nach der letzten Fütterung) Dextrose verabreicht, so sinkt der 
Blutstickstoff regelmäßig, z. B. von 2,5°/o auf 2,3%. Das Sinken tritt 
ca. eine Stunde nach der Zuckerfütterung ein. 

Wird der gleiche Versuch am hungernden Tier gemacht, z. B. am 
4. Fasttage, so beobachtet man ein deutliches Steigen des Blutstickstoffes, 
z. B. von 2,4 auf 2,7 %/o. 

Insulin einem niichternen Tier injiziert, erzeugt ein Sinken des 
Gesamtbtut-N. Wird es einem hungernden Tiere eingespritzt, so steigt 
die Stickstoffkurve an. 

Diese Resultate lassen sich so deuten, daß für die Verarbeitung der 
Kohlenhydrate dem Organismus zwei Wege zur Verfügung stehen. 

Der erste Weg wird vom nüchternen Organismus bevorzugt. Wie 
ich schon in Asher-Spiros Ergebnissen dargelegt habe, wird hier rund 
!/ıo des Nahrungszuckers total verbraucht, um die nötige Energie für die 
Glykogenbildung (Anhydrid) aus dem restierenden Zucker zu ۰ 
Parnas, Lesser baben schon die Vermutung ausgesprochen, daß der 
Vorgang der Glykogensynthese einen mit Oxydation des Zuckers gekoppelten 
Prozeß darstellt. Die Schwankungen des Gesamtblut-N sind dabei wahr- 
scheinlich nur sekundärer Natur. Vielleicht ist, absolut ausgedrückt, der 
N unverändert geblieben und das prozentuale Sinken kann eine Folge- 
erscheinung der starken Steigerung des C sein. Die Mäuseversuche 
von Bissinger, Lesser und Zipf, welche fanden, daß nach Insulin der 
Nahrungszucker dreimal so rasch schwindet als ohne Insulin, sind ohne 
weiteres verständlich. 

Dextrosezufuhr beim hungernden Organismus verursacht andere Vor- 
ginge. Hier finden wir eine Steigerung sowohl des C wie des N des 
Blutes. Hier muß der N eine aktive Rolle spielen und sich an der 
Verarbeitung des Kohlenhydrates beteiligen. Wird einem Kaninchen nach 
3—4stündigem Fasten Insulin injiziert, so beobachten wir ebenfalls eine 
Steigerung des Gesamt-Blutstickstoffes, während der Blut-Kohlenstoff eine 
Verminderung erfährt. Eine sichere Deutung dieses Ergebnisses ist zur Zeit 
noch nicht möglich, diese wird einer späteren Arbeit vorbehalten. Soviel 
läßt sich sagen, daß der Eiweißkomponente des Blutes eine wesentliche 
Aufgabe zukommt. 

Bei Zuckerkranken fielen nach Insulininjektionen die Resultate nicht 
eindeutig aus. Gewisse Zuckerkranke reagieren auf Insulin wie hungernde 
Organismen, nämlich mit Sinken des Blut-C und Steigen des Blut-N. 
Bei anderen Diabetikern fiel die Reaktion anders aus, nämlich mit einem 
leichten Steigen des Blut-C. Die Ursache dieses verschiedenen Verhaltens 
ist noch nicht mit Sicherheit eruiert worden. Versuche verschiedener 
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Autoren zeigen deutlich, je nach der Vorbehandlung der Tiere, eine sehr 
verschiedene Empfindlichkeit derselben für Insulin. Macleod führt die- 
selbe auf den verschiedenen Glykogenreichtum des Organismus zurück. 
Eine Bestätigung dieser Ansicht wird darin gefunden, daß ein Hungertier 
ceteris paribus insulinempfindlicher ist als ein kurz zuvor mit Kohlen- 
hydraten gefüttertes Tier. Wie die mitgeteilten Versuchsergebnisse zeigen. 
spielen noch andere wichtige Prozesse hier wesentlich mit. 

In diesem Zusammenhang seien auch die Ergebnisse Wiechmanns 
mitgeteilt. Wiechmann hat kürzlich nachgewiesen, daB durch Insulin- 
injektion der Aminosäuren-N-Gehalt des Blutes bei Gesunden und Dia- 
betikern herabesetzt wird. Nach oraler Glukosezufuhr nimmt der Amino- 
säure-N-Gehalt bei gesunden und leichteren Diabetikern ab, beim schweren 
Diabetes dagegen bleibt er unverändert. 

Diese Verminderung des Gesamt-Blut-N nach Insulin wird durch eine 
Steigerung der N-Ausscheidung nicht erklärt. Der Harn-N wird durch 
Insulin herabgesetzt. 


4. Die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes. 


Wird einem gesunden nüchternen Kaninchen Insulin injiziert, so be- 
obachtet man zur Zeit der Krämpfe eine deutliche Alkalisierung des Blutes. 
Wie Gigon und Brauch nachweisen konnten ist dieselbe (Steigerung des 
Blutes p : reduzierte Wasserstoffzahl) vorübergehender Natur. 

Z. B. Kaninchen: 7 Uhr 30 Min. früh Blut-p,, 7,43. Erhält 1 cem Insulin sub- 
kutan. Nach der Injektion verh&lt sich das p, wie folgt: 

Nach 30 Min. 60 Min. 90 Min. 120 Min. 150 Min. 195 Min. 

T,41 1,43 7,80 (Krämpfe) 1,09 1,94 1,49 

Diese Alkalosis, die von manchen Autoern (L. Blum, Baur und 
Kuhn) nachgewiesen wurde, kann als sichere Tatsache gebucht werden. 
Baur, Kuhn und Wacker haben ferner nachgewiesen, daß beim Insulin- 
tod eine alkalische Todesstarre vorhanden ist (Herabsetzung der Milchsäure 
und der postmortalen Säurebildung). 

Wird ein hungerndes Kaninchen mit Insulin vergiftet, so tritt die 
Alkalosis nicht mehr ein. Das Blut-p, erfährt kaum merkliche Ver- 
änderungen. 

Interessant ist es nun, daB unter den Nahrungsstoffen ausschließlich 
die Zuckerarten das Blut-p, nach der sauren Seite hin verschieben, und 
zwar weisen Glukose und Maltose die schnellste Wirkung auf, während 
die Wirkung der Lävulose später eintritt und Rohrzucker überhaupt keinen 
Einfluß auf das Blut-p, aufweist. Als Beispiel sei ein Versuch mit Maltose 
mitgeteilt. 

Kaninchen: 8 Uhr 20 Min. früh Blut-p, =7,41. Erhált 10 ccm 40'*/oige Maltose- 
lösung subkutan. Das Blut-p,, weist nun folgende Veränderungen auf: 


Nach 30 Min. 60 Min. 90 Min. 120 Min. 150 Min. 
7,34 7,22 7,18 7,40 7,41. 


u سر‎ nhe. 2 و‎ ce 
جس‎ o کے‎ 
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Glukose und Maltose beseitigen sehr prompt die Insulinintoxikation. 
Nicht so günstig wirkt die Lávulose, und als sehr wenig wirksam er- 
wies sich der Rohrzucker. Es ist wohl kein Zufall, daB gerade diejenigen 
Zuckerarten am günstigsten wirken, die das Blut-p, am schnellsten nach der 
sauren Seite hin beeinflussen. 

Ein anderes, wenn auch nicht so wirksames Mittel wie die Glukose gegen 
die Insulinvergiftung besitzen wir im Adrenalin. Dieses Hormon ist nun das 
einzige von uns untersuchte bekannte Hormon, das das Blut sauer macht. 
Thyreoglandol, Pituglandol, ferner Gynergen und Phloridzin lassen das Blut-p,, 
unverändert. Guanidinsulfat, das eine Hypoglykämie verursacht, erzeugt eben- 
falls keine Veränderung des Blut-p., während Cholin eine Alkalosis verursacht. 

Es ist demnach sehr wahrscheinlich, daß die Veränderungen der 
Reaktion des Blutes durch Insulin, wie durch Zucker und Adrenalin der 
Ausdruck wichtiger mit den klinischen Symptomen in Zusammenhang 
stehenden Vorgänge im Blute darstellen. 

Diese Annahme wird beinahe zur Sicherheit, wenn man noch folgendes 
berücksichtigt: Die Glykolyse im Blute wird durch eine alkalische Reaktion 
stark begünstigt, während eine Säuerung dieselbe aufzuheben vermag 
(Lepine, Rona und Wilenko). Umgekehrt verhält es sich bei der 
Glykogenolyse. Die Glykogenbildung wird durch eine alkalische Reaktion 
begünstigt; eine Azidosis wirkt dagegen glykogenmobilisierend. Adrenalin 
erzeugt bekanntlich Hyperglykümie und wirkt ebenfalls glykogenmobilisierend. 
Insulin dagegen erzeugt Hypoglykümie und besonders bei pankreaslosen 
Tieren Glykogenspeicherung. 

Bei gesunden Tieren scheint das Insulin eine Verarmung des Kórpers 
an Glykogen zu verursachen. Nun ist allerdings zu bedenken, daB die 
gesunden Tiere, welche an Insulin zugrunde gehen, vor dem Tode außer- 
ordentlich kräftige Krämpfe und Zuckungen haben, d. h. eine große Muskel- 
tätigkeit entfalten, die den Kohlenhydratverbrauch bedeutend steigert. 

Das pankreasdiabetische Tier oder der schwere Zuckerkranke be- 
kommt durch Insulin keine Krämpfe, im Gegenteil, die Atmung wird 
ruhiger, eine gewisse Ausspannung der Muskulatur, die man bei Komatösen 
hier und da sieht, verschwindet, die Psyche wird normaler, so daß die 
Glykogenspeicherung vor sich gehen kann, Ein weiteres Moment ist zu 
berücksichtigen. Wird einem gesunden Individuum Zucker dargereicht, so 
beginnt die Glykogenbildung erst 4—5 Stunden nach der Einnahme. Spritzt 
man Insulin ein, so treten die Krämpfe und der Tod ein, bevor eine Glykogen- 
bildung überhaupt hat mit Wahrscheinlichkeit stattfinden können. 

Beim Pankreastier wurden gewöhnliche einige Insulininjektionen ge- 
macht und erst mehrere Stunden (bis Tage) nach der ersten Injektion 
wurde das Tier getötet und der Glykogengehalt bestimmt. 

Ein strikter Gegensatz im Verhalten des gesunden und zuckerkranken 
Individuums in der Glykogenproduktion nach Insulin ist nicht so sicher wie 
man es vermutet hat. 
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Im Anschluß an den Einfluß des Insulins auf das Blut-pu seien einige 
Bemerkungen über den Milchsäuregehalt des Blutes eingeschaltet. Zuerst 
ist zu bedenken, daß der Milchsäuregehalt des Blutes ein sehr geringer ist, 
10—15 mg ?. Baur und Kuhn fanden an Versuchen bei Ziegen in 
bezug auf die Blutmilchsäure und das Blut-pu 2 verschiedene Phasen der 
Insulinwirkung: zuerst einen Anstieg der Milchsäure mit Blutazidosis; etwa 
5—7 Stunden post inj. die zweite Phase mit Abfall der Milchsäure und 
Alkalose. Diese zweite Phase trifft zusammen mit der Zeit der sog. „hypo- 
glykämischen Symptome“. Die Untersuchungen von Baur und Kuhn 
gehören wohl zu den genauesten aus der Insulinliteratur. Immerhin möchte 
ich den Schwankungen der Milchsäurewerte keine große Bedeutung bei- 
messen, da dieselben auch sekundärer Natur sein können. 

Zuckerzufuhr per os ist ohne Einfluß auf den Milchsäuregehalt des 
Blutes (Mendel, Engel, Goldscheider). 


5. Andere Wirkungen des Insulins im Experiment. 


Die sogenannten Intoxikationssymptome sind bekannt und wurden 
schon in aller Kürze erwähnt. Die Krämpfe beim Frosch gehen nach Ver- 
suchen von Gabbe, vom Rückenmark aus und bleiben erst bei seiner 
Zerstörung aus. 

Wird Zucker injiziert, so hören die Erscheinungen mit einem Schlage 
auf, können aber nach mehr oder weniger kurzer Zeit wieder auftreten. 
Eine zweite Injektion kann das Tier definitiv heilen. 

Eine interessante Wirkung des Insulins ist diejenige auf den Wasser- 
stoffwechsel und Mineralstoffwechsel. Es ist a priori sebr wahr- 
scheinlich, daß eine Substanz, die den Blut-Kohlenstoff innerhalb 2—4 
Stunden um volle 1°/, vermindern kann, den Wasserstoffwechsel und den 
Wassergehalt des Plutes beeinflussen muß. 

Die Wirkung des Insulins auf den Wasserstoffwechsel und namentlich 
auf den Wassergehalt des Blutes könnte eine doppelte sein: Erstens eine 
unmittelbar bedingte Wirkung, unabhängig von der Wirkung auf die übrigen 
Blutbestandteile. Zweitens eine mittelbare Wirkung durch die unmittel- 
bare Beeinflussung anderer Stoffe. 

Den C-Schwankungen entsprechen Schwankungen von rund 2°/, in 
der Trockensubstanz des Blutes. Das Blut z. B. des Kaninchens enthält 
aber nur 20°/, Trockensubstanz. Der Wassergehalt muß also aus diesem 
Grunde allein schon zunehmen. Eine sichere Prüfung einer unmittelbaren 
direkten Wirkung .des Insulins auf den Wassergebalt des Blutes läßt sich 
m. E. nur im Experiment nachweisen. Der Zuckerkranke eignet sich des- 
wegen nicht dazu, weil bei ihm die Verhältnisse, wie später erörtert wird, 
zu kompliziert sind. 

Aus Gründen, auf die ich nicht näher eingehen kann, scheinen mir 
refraktometrische Bestimmungen zur Prüfung der Frage nicht geeignet. 
Ich habe in Anlehnung an die Preglschen Mikrobestimmungsmethoden 
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den Wassergehalt des Blutes beim Kaninchen nach Insulininjektion direkt 
bestimmt und dabei folgende Resultate erhalten (noch nicht publiziert) 


Beispiel. Kaninchen Nr. 14. Nüchtern. 


Wassergehalt des Blutes C-Gehalt des Blutes 
850 82,35 °/o 8,88 °/o 
853 1,5 cem Insulin Sandez subkutan. 
1000 82,74°/o 8,52 9/o 
1100 Kr&mpfe  82,74*jo 8,38 ۵0 
1105 8 ccm 40*/oige Dextrose subkutan. 
1200 81,98?/o — 


Aus diesem Versuch geht mit Sicherheit hervor, daß beim gesunden 
Kaninchen eine Hydrämie durch das Insuliu nicht unmittelbar erzeugt 
wird, ebensowenig eine Eindickung des Blutes. Die Steigerung des Wasser- 
gehaltes kann als die natürliche Folge der Verarmung an Kohlenstoff- 
substanz zwanglos angesehen werden. Daß das Sinken des Blut-C das 
Primäre und nicht die Folge einer Wasseranreicherung ist, geht aus den 
Versuchszahlen ohne weiteres hervor. Obwohl das Sinken des C im obigen 
Versuch mit 0,5°/, relativ gering ist, so müßte eine Wasseranreicherung 
von mehreren Prozenten stattgefunden haben, um dasselbe zu erklären. 


Kennt man die großen Schwankungen die nach Insulin der C-Gehalt 
des Blutes aufweist, so wird man die Schwankungen derjenigen 
Substanzen, dienurin wenigen Milligrammprozenten im Blute 
kreisen, nur mit großer Vorsicht verwerten können. 


Die Schwankungen dieser Substanzen können zum größten Teil an 
die Veränderungen der C-Verbindungen gebunden sein und brauchen selbst 
keine wesentliche Rolle zu spielen. Je nach ihrer Zunahme oder Abnahme 
wird man vielleicht vermuten können, ob diese Stoffe mit der C-Verbin- 
dung gebunden sind oder ob sie mehr oder weniger fr“: im Blute kreisen. 
Die von Briggs, Koechig, Doisy und Weber nachgewiesene Steigerung 
der Milchsäure des Blutes braucht nicht die Folge einer vermehrten Bildung 
aus Zucker zu sein. Das Ansteigen der Werte von Kalium, Na, Mg, Ca 
kann nur eine sekundäre Folge des starken Sinkens des C sein. 

Bei normalen, d. h. nicht diabetischen Individuen verursachen kleine 
Insulindosen eineSteigerung desRespirationsquotienten 45— 75’ post 
inj. Der Sauerstoffverbrauch und die Lungenventilation bleiben unverändert 
(Laroche, Guy und Taquet). Man darf jetzt wohl als sicher annehmen, 
daß eine wichtigste unmittelbare Wirkung des Insulins auf den Gaswechsel 
in der Steigerung des R.-Q. vorliegt. — Der Sauerstoffverbrauch bleibt 
entweder unverändert oder wird leicht herabgesetzt. Nach Gabbe bewirkt 
das Insulin (Rattenversuche) zuerst eine Steigerung des R.-Q. Später erfolgt 
ein Abfall des R.-Q. 

Bei pankreaslosen Hunden wird unter dem Einfluß des Insulins der 
R.-Q. erhöht. Damit wird nach manchen Autoren der Beweis geliefert, daß 
das Insulin dem Tiere die Fähigkeit, Zucker zu verbrennen wiedergegeben hat. 
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Es liegt am nächsten das Ansteigen des R.-Q. nach Insulin auf eine 
Steigerung der KH-Verbrennung zurückzuführen. 

Vor ausgedehnten Schlußfolgerungen aus dem R.-Q. ist hier aus- 
drücklich zu warnen. 1. Die Verschiebung des Blut-pg durch das Insulin 
vermag den Gaswechsel zu beeinflussen. 2. Es gelang mir nachzu- 
weisen, daß eiweißfreies I,ungenextrakt das Blut-pq nach der sauren 
Seite hin beeinflußt. Dieses Resultat läßt sich zugunsten der Annahme 
deuten, daß die Lunge kein einfaches Filter darstellt, sondern sich recht 
aktiv am Gaswechsel beteiligt. Wie diese Lungenfunktion vom Insulin 
beeinflußt wird, wissen wir nicht. 

Zur akuten Insulinvergiftung gehört neben der Hypoglykämie, den 
klinischen Erscheinungen (Krämpfe, Schmerzen) ein auffälliges Absinken 
der Temperatur. Dieser Temperatursturz geht mit einer Abnahme der 
Wirmeproduktion einher. Abderhalden und Wertheimer. 

Die Versuche von Rosenthal, Licht und Freund haben wertvolle 
Resultate zutage gefordert. Das Absinken des Blutzuckers geht dem 
Temperatursturz voran, nach Glukoseinjektion bleibt trotz klinischer Er- 
holung die Temperatur noch 2—3 Stunden um 1,5—2°C unter der Norm. 
Auch im Fieber kommen dem Insulin antipyretische Eigenschaften zu. 
Nach den Verff. kann die Kühlwirkung des Insulins nur auf einem Zu- 
sammenbrechen der chemischen Wärmeregulation beruhen. Der prompte 
Effekt der Glukosezufuhr auf die Insulinvergiftung beweist, daß dieses Zu- 
sammenbrechen und das Versagen der Wärmebildung nicht direkte, sondern 
indirekte Insulinwirkung ist. Ob durch die Glykatonie der Gewebe bedingt, 
wie die Autoren annehmen, dürfte sehr fraglich sein. 

Brugsch, Horsters und Dobreff fanden nach Insulingabe eine 
Vermehrung der Gallensekretion, Collazo und Dobreff eine aus- 
gesprochene Hemmung der Magensekretion, die ca. 1?/, Stunden andauert, 
und eine Steigerung der äußeren Pankreassekretion. 

Insulin steigert die galvanische Erregbarkeit (Waltner). Die 
erregbarkeitssteigernde Wirkung scheint sich später einzustellen und länger 
anzudauern als die blutzuckersenkende. 

Eine wichtige Wirkung des Insulins ist diejenige auf den Zirku- 
lationsapparat.  Intravenóse Insulininjektion macht regelmäßig eine 
Blutdrucksenkung, und zwar beim Menschen um ca. 20 mm Hg. Die 
Adrenalinwirkung auf den Blutdruck kann durch intravenöse Insulinzufuhr 
kupiert werden (Redisch). Subkutane Insulininjektion wirkt ebenfalls, aber 
schwächer und nicht so konstant. Auch hat Redisch nach Insulin intra- 
venös eine deutliche Kapillarreaktion gefunden: zuerst Erweiterung der 
Kapillaren mit beschleunigter Strömung, zur Zeit der Intoxikationssym- 
ptome dagegen mehr Vasokonstriktion. Wittgenstein und Mendel 
beobachteten bei Diabetikern unter Insulinwirkung eine Änderung des 
Elektrokardiogramms, die sie als spezifisch ansehen. Csepaik und Weiß 
erklären die Herzwirkung des Insulins als eine sekundäre Folge der Wirkung 
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auf den Blutzucker. Nach Kogan bewirkt Injektion von Insulin eine 
Verlangsamung der Herzschlüge und eine Verstárkung der Systole. Das 
Warmblüterherz kann bei großen Dosen zum Stillstand gebracht werden. 
Die Adrenalinwirkung auf das Herz wird durch Insulin aufgehoben. 

Ferner sei hier erwähnt, daß nach Nitzescu und Mangiuca eine 
Injektion von Insulin die Zahl der roten Blutkörperchen unbeeinflußt läßt. 
Die Leukozytenzahl wird manchmal zuerst etwas herabgesetzt, um im Laufe 
der nächsten Stunden einer Leukozytenvermehrung Platz zu machen. 

Neuberg, Gottschalk und Strauß fanden in einem Gemisch von 
Leberbrei und Zucker, dem Insulin zugesetzt wurde, ein Vielfaches der 
ohne Insulin gebildeten Azetaldehydmenge. Ohne Zuckerzusatz wird 2—4 mal 
so viel Azetaldehyd gebildet. Aus diesem Resultate wird ein hepatischer 
Angriffspunkt des Insulins angenommen.  Beweiskrüftig ist dies meines 
Erachtens nicht. In vitro wird aus dem Glykogen Zucker gebildet. Das 
Insulin vermag die weitere Zuckerumwandlung so zu beeinflussen, wie wenn 
es Nahrungszucker wäre. 

Was die Veränderungen der Phosphorsäurekomponenten im Muskel unter 
der Einwirkung des Insulins betrifft, so wird man aus denselben erst dann 
sichere Schlüsse ziehen können, wenn wir wissen, wie sich der C- und N- 
Gehalt des Muskels dabei verhält. Mit einer einzigen Komponente wird 
man hier kaum sichere Schlüsse über die Natur der Insulinwirkung ziehen 
können. lm Muskel wie auch in der Leber liegen die Verhältnisse insofern 
komplizierter als im Blute, als diese Organe besonders blutreich sind; die 
erhaltenen Analysenwerte sind nicht ohne weiteres auf das Organ allein 
zu beziehen. 


6. Über den Adrenalin-Insulinantagonismus. 


Einige wertvolle Tatsachen liefern uns die Ahlgrenschen Versuche 
mit Hilfe der Thunbergschen Methylenblaumethode. 

Ahlgren hat unter anderem nachgewiesen, daß der sogenannte 
Antagonismus zwischen Insulin und Adrenalin nur ein partieller ist. Insulin, 
zur glukosearmen Froschmuskulatur zugesetzt, verursacht keine wesentliche 
Beschleunigung der Methylenblauentfärbung (Bildung der Leukobase durch 
H,- Aufnahme in sauerstofffreier Atmosphäre bzw. im Vakuum). Wird Glukose 
zugesetzt, so tritt deutliche Beschleunigung ein. Adrenalin wirkt beschleunigend 
ohne Glukosezusatz. Adrenalin und Insulin zusammen wirken gleich wie 
Adrenalin allein. Wird aber mit dem Adrenalin und dem Insulin auch Glukose 
zugesetzt, so ist die beschleunigende Wirkung beider Stoffe aufgehoben. 

Die Versuche Ahlgrens beweisen, daß bei seiner Versuchsanordnung 
von einem direkten Antagonismus zwischen Insulin und Adrenalin nicht 
gesprochen werden kann. Dieser SchluB Ahlgrens wird durch die 
Schwankungen des Blut-N bestätigt. Wird nämlich einem nüchternen 
Organismus Adrenalin injiziert, so steigt der Blut-C an, aber wie nach 
Glukose- bzw. nach Insulininjektion tritt ein Sinken des Gesamtblut-N ein. 
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Beispiel. 4ljährige Frau. Seit einem Jahre Glaukom am linken Auge, sonst 


gesund. 
Blut-C Blut-N Blutzucker 
830 Niichtern — — 0,088 9/o 
915 10,53 °/o 3,18 °/o — 
920 1 ccm Adrenalin 1°/o subkutan. 
1018 11,34% 2,99 00 0,086 9/0 
1115 — — 0,142 0/0, 


Die Patientin hatte am Tage vor diesem Versuch 0,5 ccm Adrenalin 
1°/oo injiziert bekommen; ihr Kreislaufapparat hatte darauf nicht deutlich 
reagiert. Nach 1 ccm Adrenalin stieg der Blutdruck von 130 mm Hg anf 
145 mm Hg, der Puls von 80 auf 96 nur voriibergehend an. Subjektive 
Symptome traten nicht auf. Es muß also eine gewisse Resistenz gegenüber 
Adrenalin angenommen werden. Interessant erscheint in diesem Versuch 
die Tatsache, daß der Blut-C ansteigt bevor der Blutzucker eine Veränderung 
erfährt. 

Eine sehr interessante Beobachtung stammt von Risse und Poos. 
Am nebennierenexstirpierten Kaninchen bewirkt eine intravenöse, sogar 
eine intrakonjunktivale Insulininjektion eine sofortige Durchbrechung der 
vorhergehenden Atropinisierung und eine starke konzentrische Miosis mit 
nachfolgendem Wiedereintritt der Lichtempfindlichkeit. Durch intravenöse 
Traubenzuckerinfusion gelingt es, die Miosis wieder rückgängig zu machen. 


III. Klinisches. 
1. Wirkung des Insulins. 
a) Allgemeines, Zucker, Blut-C und -N. 

Wie beim gesunden Menschen und Tiere beginnt die Insulinwirkung 
beim Zuckerkranken gleich nach der Injektion; sie braucht bis zu ihrem 
Maximum eine gewisse Zeitspanne. Bei Diabetikern wird das Eintreten 
der maximalen Wirkung durch das individuelle Moment, das offenbar durch 
die Intensität der Krankheit bedingt ist, viel mehr beeinflußt als beim 
Gesunden. Bei gewissen Patienten tritt die stärkste Insulinwirkung bisweilen 
erst 7—9 Stunden nach der Injektion ein. 

Nicht leicht zu entscheiden ist die Dauer der Wirkung. Die Frage 
ist hier schwieriger, weil erstens mit der Veränderung des Blutzuckers 
keineswegs alle Wirkungen des Insulins auf den Organismus verfolgt werden, 
zweitens eine unmittelbare und eine mittelbare Wirkung zu unter- 
scheiden sind. Wird die unmittelbare Wirkung auf die Glykämie als Test 
angenommen, so kann sie bei Zuckerkranken wahrscheinlich 48 Stunden 
lang anhalten. ' 

M. Cann und Mitarbeiter betonen die erhebliche Differenz der 
individuellen Empfindlichkeit gegenüber Insulin; die Menge KH, die ein 
Patient auf eine Einheit Insulin „extra“ ausnützen kann, schwanke von 
0,5—3,6 g pro Einheit. | 
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Die Schwere des Falles zeigt sich mehr in der Gesamtmenge Insulin, 
die erforderlich ist, eine ausreichende Ernährung zu ermöglichen als in 
der Wirkung der Einzeldosis. 


Von großer Bedeutung ist es, daß der Zuckerkranke und namentlich 
der schwere Diabetiker weit mehr Insulin verträgt als der Gesunde. Dosen 
von mehreren Hundert L-E. pro die, wie man sie bei Komakranken mit 
Erfolg eingespritzt hat, würden von Gesunden nicht vertragen. 


. Zur Erklärung dieser Tatsache reicht die Hyperglykümie allein nicht 
aus. Der Zuckerkranke unterscheidet sich zuerst vom Gesunden durch die 
vorausgegangene Ernährung und durch seinen gegenwärtigen Ernährungs- 
zustand. Gleichgültig ob er eine zweckmäßige fettreiche und KH-arme 
Kost oder ob er eine gemischte Kost zu sich nimmt, ist der Diabetiker 
einem Organismus vergleichbar, der sich vorwiegend mit Fett ernährt. 
Werden aber Kaninchen z. B. mit reichlich Öl gefüttert, so zeigen sie 
sich gegenüber dem Insulin resistenter als solche, die mit gemischter Kost 
oder gar reichlich mit Traubenzucker ernährt wurden. Der Zuckerkranke 
ist eben in manchen Beziehungen mit dem Öltier vergleichbar. 


Eine weitere Differenz ergibt die Untersuchung des Gesamtblut-C 
und -N. Der Zuckerkranke im nüchternen Zustande hat einen Kohlen- 
stoffwert im Blute, der fast immer höher ist als derjenige des Gesunden; 
z. B. 10—12%/0 C gegenüber 7,5--9,0°/o bei nüchternen Gesunden. So 
hohe C-Werte finden sich aber bei Tieren nach zwei- bis dreitägigem Fasten. 
Ferner ergab sich, daß der Diabetiker auf Zuckerzufuhr wie der hungernde 
Organismus reagiert. Der Blut-C-Wert steigt an, der Blut-N-Wert sinkt 
nicht wie beim nüchternen Gesunden, sondern steigt ebenfalls, wenn auch 
nur wenig. Diese Beobachtung ließe sich zwanglos durch die pathologische 
Stoffwechsellage erklären. Der Zuckerkranke vermag eben die Kohlen- 
hydrate nicht wie der nüchterne Gesunde zu verarbeiten. Ihm steht nur 
ein Weg des Zuckerverbrauches zur Verfügung, nämlich derjenige, den der 
hungernde Organismus einschlägt. Die Steigerung des Blut-N deutet darauf 
hin, daß der Eiweißstoffwechsel mitbeteiligt ist. Eine Veränderung im 
Eiweißstoffwechsel läßt sich noch vermuten aus den auffallend hohen 
N-Werten im Diabetikerblute, 3?/e und mehr gegenüber 2,8?/o und weniger 
bei Gesunden. 


Die Insulininjektion bei Zuckerkranken führt fast regelmäßig zu einem 
deutlichen Sinken des Blutkohlenstoffes. Das Verhalten des Blut-N ist 
weniger eindeutig. Ich konnte bald eine Steigerung, bald eine Verminde- 
rung desselben beobachten. Die Ursache dieses verschiedenen Verhaltens 
dürfte wahrscheinlich in der Stoffwechsellage des Patienten liegen. Ich 
behalte mir vor darüber bald näheres zu berichten. 

Der schwere Zuckerkranke unterscheidet sich schließlich noch vom 
Gesunden durch die Azidose. Letztere wirkt dem Insulin gegenüber toleranz- 
erhöhend. 

Würzburger Abbandlungen. Bd, 22. H. 6. 13 
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b) Wirkung auf die Azetonkórper und die Lipámie. 

Eine eklatante Wirkung des Insulins ist diejenige auf die Azidosis 
des Diabetikers. Man darf wohl behaupten, daß sie klinisch die frappanteste 
Wirkung des Insulins darstellt, namentlich wenn nicht zu große Dosen 
verabreicht werden. Eine Tatsache, die von manchen Klinikern schon be- 
obachtet wurde, von Widal und Mitarbeitern besonders hervorgehoben wurde, 
ist die scheinbar dissoziierte Wirkung des Insulins auf den Blutzucker und 
die Azetonkörper. Bei geringen Insulindosen findet man bei fast gleich- 
bleibendem Blutzucker eine prompte Wirkung des Hormons auf die Azidosis. 
Steigert man die Insulinzufuhr, so sinkt natürlich auch der Blutzucker. 
Diese Tatsache ist von Widal dahin gedeutet worden, daß eine direkte 
Wirkung des Insulins auf die Ketonkörperverbrennung stattfindet, unab- 
hängig von der Wirkung auf die Zuckerverbrennung. 

Desgrey, Bierry und Rathery erklären dieselbe durch die gegen- 
seitige Beeinflussung der verschiedenen physiologischen Funktionen auf- 
einander, das Primum movens ist nach diesen Autoren die Verwertbarkeit 
bzw. Nichtverwertbarkeit der Kohlenhydrate. Diese Annahme der französi- 
schen Autoren ist ja nichts anderes als die alte Anschauung Minkowkis. 
Eine klinische Beobachtung von Desgrey, Bierry und Rathery sei 
noch erwähnt: Es ist beim schweren Diabetes nach diesen Autoren selten 
möglich, trotz Insulin die $-Oxybuttersáure aus dem Harne vollständig zu 
vertreiben. Was das dauernde Verschwinden der Säure anbelangt, pflichte 
ich den obigen Autoren vollkommen bei. Vorübergehend läßt sich jedoch 
die 8-Oxybuttersäure doch durch Insulin beseitigen. Praktisch ist aber 
die erstere Tatsache die wichtigere. 

In der Regel wird durch das Insulin die Ketonurie làngerdauernd 
beeinfluBt als die Glukosurie (v. Noorden). 

In schweren Diabetesfällen habe ich die weitere Beobachtung gemacht, 
daß vorwiegend die Harnazidose vom Insulin beeinflußt wird, während die 
Azetonausscheidung mit der Ausatmungsluft resistenter erscheint. Bei einer 
schweren Diabetikerin, die bei strenger Kost noch etwas Zucker ausschied, 
war der Harn nach 50 I.E. vollkommen azetonfrei, während die Aus- 
atmungsluft noch intensiv nach Azeton roch. Diese Erscheinung hat folgendes 
theoretisches Interesse: Wenn man das pa des Blutes und des Harnes be- 
stimmt, so findet man, daß die beiden Werte keineswegs gleichsinnig ver- 
laufen. Der Genuß von einem Liter Wasser morgens nüchtern verursacht 
beim Gesunden eine Säuerung des Blutes, während der Harn alkalischer 
wird (Gigon). Vermutlich handelt es sich um eine aktive Tätigkeit der 
Niere. Von dem Gedanken ausgehend, daß auch in der Lunge aktive 
Prozesse vor sich gehen, habe ich eiweißfreie Lungenextrakte (der Dar- 
stellungsmethode des Insulins entsprechend) hergestellt und durch sukutane 
Injektion ihre Wirkung auf das Blut-p, untersucht. Es ergab sich, daß 
Lungenextrakte die Eigenschaft besitzen das Blut sauer zu machen, eine 
Eigenschaft, die teleologisch außerordentlich wertvoll erscheint (Ausscheidung 
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der schwachen CO,). Die Exkretionsprodukte Harn und Ausatmungsluft 
sind also nicht ohne weiteres ein parallel zuverlissiger Indikator fiir die 
Beschaffenheit des kreisenden Blutes. Die Azetonkórper kónnen im Blute 
unter einer bestimmten Form kreisen ohne im Harne zu erscheinen und sie 
können mit der Lunge möglicherweise in relativ größeren prozentualen Ver- 
hältnissen ausgeschieden werden als es der Konzentration im Blute entspricht. 

Die nichtdiabetische Azidosis wird vom Insulin ohne Zuckerzufuhr 
deutlich beeinflußt (Herzberg u. a.). 

Ebenso rasch wie die Azidosis weicht die Lipämie der Insulinmedi- 
kation (Petren). Das Fett befindet sich im Blutserum. Nach Gray ist 
bei Nichtdiabetikern der höchste Wert des Blutfettes 0,67 in 100 ccm Blut. 
Bei Diabetes ist nach dem erwähnten Autor dieser Wert in 78°/, der 
Fälle erhöht. In 7,2°/, der Fälle über 1,8 g in 100 ccm. Nach anderen 
Autoren ist die Lipämie bei Diabetes keineswegs so häufig. Hegler fand 
unter 1580 Diabetikern nur 2 ausgesprochene Lipämien. Die Lipämie geht 
nicht immer mit der Schwere der Krankheit parallel. Beim pankreaslosen 
Hunde verschwindet die Lipämie nach Insulininjektionen (Delezenne). 

Nach Bing und Heckscher tritt nach Insulinbehandlung bei Diabetikern 
keine Verminderung der Lipämie ein. Joel, der eine Lipämie bei Pankreasstörung 


(im Stuhl Muskelfasern mit Querstreifung, wenig Fett, Achylia gastrica, Hb 52°/o) 
beobachtete, fand keinen Einfluß des Insulins auf den Fettgehalt des Blutes. 


c) Andere Wirkungen des Insulins. 

Mit der Herabsetzung des Blutzuckers, dem Verschwinden der Gly- 
kosurie und der Azidosis, der Verringerung bzw. dem Verschwinden der 
Hyperlipämie geht in allen Fällen von Diabetes die auf Insulin günstig 
reagieren, eine Besserung des -Allgemeinzustandes und eine vermehrte 
Leistungsfähigkeit einher. Eine weitere Wirkung des Insulins ist diejenige 
auf das Sensorium. In einem Falle von Simon (Coma diabeticum bei einem 
2°/ jährigen Kinde) war 22 Stunden nach Insulinmedikation das Sensorium 
frei geworden, 2 Stunden später der Blutzucker normal und erst 24 Stunden 
später verschwanden Glykosurie und Acetonurie. 

Ich habe schon früher darauf aufmerksam gemacht, daß man die 
unmittelbaren und mittelbaren bezw. entfernteren Folgen z. B. eines Ein- 
griffes auf den Organismus scheiden lernen sollte. In der Regel sind. wir 
über die unmittelbaren Folgen z. B. der Nahrung oder eines Eingriffes 
ziemlich gut unterrichtet, wir übersehen aber sehr oft die entfernteren 
Folgen. Wird ein Kaninchen 2 Wochen mit Traubenzucker und Kleie 
gefüttert, so sind wir wohl imstande, die unmittelbare Folge dieser Ernäh- 
rungsweise zu erkennen. Wird die Fütterung nach diesem Zeitraum normal, 
so können wir nicht die mittelbaren Folgen entdecken. Bei der Beriberi- 
taube vermögen wir am Anfang der Erkrankung dieselbe prompt zu besei- 
tigen und wenn die Taube später gemischtes Futter erhält, treten keine 
mittelbaren Folgen zutage, wohl aber, wenn die Reisfütterung und die reine 
Vitaminzufuhr anhält. 

13* 
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Dieser Gesichtspunkt erscheint mir fiir die Physiologie und Pathologie 
des Menschen von Bedeutung. 

Die unmittelbaren Erfolge des Insulins sind so eklatant, daB man die 
mittelbaren entfernteren Folgen kaum beriicksichtigt. Obwohl die Insulin- 
therapie ganz jungen Datums ist, so kónnen wir doch so viel sagen, dab 
mit derselben eine Heilung des Diabetes nicht zu erreichen ist. 

Ist eine derartige Heilung in gewissen Fällen möglich — was ich 
bejahen möchte —, so ist letztere prinzipiell durch Diättherapie ebensogut 
erreichbar wie durch Iusulinmedikation. 

Bei mittelschweren und schweren Diabetesfällen vermögen wir mit 
Hilfe des Insulins rascher eine bessere Ernührung des Patienten zu gestalten. 
Die Besserung hält oft auch nach Aussetzen der Insulinmedikation an. 
Aber ebenso oft tritt allmählich wieder eine Verschlimmerung ein. Das 
Insulin kann bei einer zweiten Kur wieder glänzend wirken. Es liegt in 
der Natur der Sache, daß mit der Zeit die Wirkung doch nachläßt, bzw. 
sich die Stoffwechsellage allmählich verschlechtert, oder aber andere Er- 
scheinungen auftreten, z. B. Gefäßstörungen, die bald lebensgefährlicher 
werden als der Diabetes. 

Die Gefahr der schweren akuten Insulinintoxikation bei Diabetes ist 
überschätzt worden. Dieselbe ist nach der Applikationsweise, wie sie hier 
beschrieben wird, nicht zu befürchten. Dagegen sollen leichtere Schädi- 
gungen der Niere und des Kreislaufapparates nicht übersehen werden. Bei 
zwei Patienten habe ich eine Albuminurie nach 30—40 ].-E. pro die 
gesehen, die bei Reduktion der Insulinzufuhr verschwand. 

Eine manchmal sehr prompte, günstige, vielleicht unmittelbare Wirkung 
des Insulins auf die Gefäße beobachtet man bei Koma. Hier kann die 
eigentümliche Zyanose verschwinden, bevor das Sensorium frei wird und 
ein wesentliches Zurückgelien der Glykosurie und Azetonurie nachgewiesen 
werden kann. 

Im Experiment wurde nachgewiesen, daß beim gesunden Organismus 
das Insulin den Wassergehalt des Blutes wolıl nicht unmittelbar beeinflußt. 
In der großen Mehrzahl der Fälle von Diabetes wird man, wie im Kanin- 
chenversuch, eine leichte Wasseranreicherung des Blutes finden, die als 
sekundäre Folge des Kohlenstoffverlustes erklärt werden könnte Widal, 
Abrami, Weil und Laudat fanden bei 8 Diabetikern ın 19 Beobach- 
tungsreihen unter Insulinbehandlung 15mal eine Verdünnung des Serums 
bis zu einem Abfall des Eiweißgehaltes von 9,1 auf 7,7°/, (refrakto- 
metrisch). Diese Verdünnung tritt meist nach einem Tag, seltener nach 
zwei Tagen ein und ist von dem Wassergehalt des Körpers unabhängig. 
Eine Differenz, wie sie in diesen Versuchen refraktometrisch nachgewiesen 
wurde, könnte nur sekundärer Natur als Folge des starken Verlustes an 
Trockensubstanz sein, wie die C-Bestimmung nachweisen läßt. Allerdings 
zeigen die Versuche Widals zahlreiche Schwankungen, so daß “die Resultate 
nicht ganz eindeutig erscheinen. Ein Beweis, daß mit der Bestimmung 
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einer einzigen Komponente des Blutes nicht immer zuverlässige Schlüsse 
gezogen werden können. 

Diese sekundäre Wirkung genügt jedoch nicht, um die mehr oder 
weniger starken Ödeme zu erklären, die nach Insulininjektionen bei einigen 
Zuckerkranken auftreten. Hier haben wir eine entferntere Wirkung des 
Insulins vor uns, als Folge der Schädigung des Kreislaufapparates. Ein 
gewisser Beweis dafür liegt darin, daß diese Ödeme sich mit Darreichung 
von Kardiacis oder Diureticis beseitigen bzw. verhüten lassen. Die mittel- 
baren Schädigungen des Kreislaufapparates können manchmal am Herzen 
nachgewiesen werden. Bei intensiven Insulinkuren beobachtet man oft 
mehr oder weniger deutliche Erscheinungen von Myokardinsuffizienz. In 
einem eigenen Falle von mittelschwerem Diabetes mit Basedow wurde die 
schon bestehende Tachykardie durch eine kleine Insulindosis (täglich 10 1.-E.) 
ungünstig beeinflußt. 


2. Iudikation und Anwendungsweise bei Diabetes. Dosierung. 

Das Indikationsgebiet der Insulintherapie ist der schwere und mittel- 
schwere Diabetes. Bei leichten Fällen von Diabetes kann vorübergehend 
das Insulin von Nutzen sein. Man kann jedoch die Regel aufstellen, daß 
ein Diabetiker, der mit 100 g Kohlenhydraten ın der Kost zuckerfrei bleibt, 
kein Insulin braucht. 

Wir dürfen als feststehend betrachten, daß bei einer großen Anzahl 
von Diabetesfällen und Komakranken die Insulintherapie außerordentlich 
günstig, ja lebensrettend wirkt. 

Ebenso sicher ist, daß es gewisse diabetische Zustände gibt, bei 
welchen das Insulin, has wenigstens, absolut wirkungslos ist. Soge- 
nannte insulin-refraktäre Diabetesfälle sind von Falta, Mahler und 
Pasterny, Mathés, Rosenberg, von Noorden und Isaak, StrauB 
publiziert worden. 

Es erhebt sich die interessante Frage, ob in solchen Fallen eine 
andere Krankheit vorliegt als bei insulinempfindlichen Zuckerkranken oder 
ob es sich um die gleiche Erkrankung handelt, bei welcher je nach der 
Stoffwechsellage eine verschiedene Insulinreaktion auftritt. Die meisten 
Autoren huldigen der Ansicht, daß es sich um vom echten Pankreasdiabetes 
verschiedene Krankheitszustände handle, und zwar teils um Fälle von 
Nierendiabetes, teils um atypische Diabetesformen (polyglanduläre, hypo- 
physäre, thyreogene Störungen oder schwere Arteriosklerose). 

Dagegen ist folgendes zu erwähnen: | 

1. Einige Autoren, Blum u. a., haben nachgeprüft, ob verschiedene 
morphologische Läsionen, die bekanntlich zu Glykosurie führen, sich durch 
die Insulinreaktion differenzieren lassen. Dies scheint nicht der Fall zu 
sein. Ein , Akromegaliediabetes wird vom Insulin ebenso beeinflußt wie 
der echte Pankreasdiabetes. Theoretisch ist auch dieses Ergebnis ohne 
weiteres anzunehmen. Diabetes heißt Glykämie und Glykosurie, ist also 
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an sich ein Symptom, z. B. dem Fieber vergleichbar. Wie jedes Fieber 
durch starke Antipyretika zu beeinflussen ist, so wird auch jeder diabetische 
Symptomenkomplex, gleichgültig welchen Ursprungs, auf Insulin reagieren. 

2. Als Test der Resistenz gegen Insulin werden stets die Glykämie 
und Glykosurie gewählt. Das Insulin beeinflußt aber noch andere wichtige 
Vorgänge im Organismus. Kontrolliert man z. B. die Azidosis, so findet 
man, daß auch bei den oben zitierten insulinresistenten Diabetikern die 
Azetonkörperausscheidung durch Insulin manchmal sehr deutlich zurück- 
ging. Eigene Beobachtungen ergaben ferner, daß bei Patienten mit dem 
scheinbar gleichen diabetischen Symptomenkomplex eine Insulininjektion 
den Gesamtkohlenstoff des Blutes verschieden beeinflussen kann. Bei den 
meisten Patienten verursacht das Insulin ein starkes Sinken des Blutkohlen- 
stoffes, bei anderen beobachten wir im Gegensatz ein, wenn auch geringes, 
Steigen desselben, und zwar obwohl auch in diesen letzteren Fällen der 
Blutzucker nach der Injektion niedrigere Werte aufweist. Ich werde in 
einer späteren Arbeit auf diese Tatsache zurückkommen. Vorläufig möchte 
ich dieselbe nur anführen zugunsten der Annahme, daß wir mit einer 
einzigen Komponente die Wirkung eines solchen heroischen Stoffes wie das 
Insulin nicht immer beurteilen dürfen. Schließlich möchte ich hervorheben, 
daß die sogenannten refraktären Diabetiker fast immer leichte oder mittel- 
schwere Diabetiker sind und daß die angewandte Insulindosis eine relativ 
niedrige gewesen ist. 

3. Der gleiche Diabetiker kann einmal auf Insulin sehr günstig re- 
agieren, was Glykämie, Glykosurie und Azidosis anbelangt, während er später 
vollkommen refraktär erscheint. Bei mittelschweren Diabetesfällen ist die 
Wirkung der Insulininjektion fast immer außerordentlich eklatant. Wird 
die Insulintherapie ohne Unterbrechung fortgesetzt, so scheint sich nach 
meinen Erfahrungen die Wirkung abzustumpfen. Der Zucker, der zuerst 
aus dem Harn verschwand, kann trotz genauen Einhaltens der gleichen 
Diät und der übrigen Verhältnisse wieder auftreten. Der Patient erscheint 
refraktar. Umber gibt an, daß der durch Insulin gesenkte Blutzucker 
nach Behandlung sogar höhere Werte erreichen kann, als vor der Behand- 
lung. Nach langdauernder intensiver Anwendung von Insulin kann der 
Blutzuckerspiegel ansteigen, ohne daß es zur Glykosurie kommt. Berg- 
hoff beobachte, daß in solchen Fällen der Blutzucker bis auf 0,5°/, an- 
steigen könne, trotzdem kein Zucker im Harn erschien. Diese Beobachtung 
läßt sich zugunsten der intermittierenden Kuren heranziehen. 

Wird die Insulintherapie sistiert, so kann der Organismus nach einiger 
Zeit auf Insulin wieder günstig reagieren. 

Bei 2 Patienten fand ich sogar die paradoxe Erscheinung, daß die 
Glykosurie, die nach einer kontinuierlichen 4—5 Wochen langen Insulinkur 
noch bestand, plötzlich verschwand, nachdem die Injektionen unterbrochen 
wurden. Diese verschiedenen Momente gestatten mit Bestimmtheit den 
Schluß, daß beim gleichen Zuckerkranken, je nach seiner Stoffwechsellage, 
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das Insulin die Glykämie und Glykosurie verschieden beeinflussen kann. 
Aber auch in Fällen, wo diese Größen durch Insulin scheinbar unbeeinflußt 
werden, wird sich am Blut-C und an der Azidosis eine deutliche Insulin- 
wirkung nachweisen lassen. Diese Resistenz ist also stets nur partiell. 
Theoretisch ist die Möglichkeit von absolut insulinrefraktáren Individuen 
zuzugeben; die bisherigen Tatsachen genügen jedoch nicht, um diese Ver- 
mutung zu stützen. 

Ist die Insulintherapie einmal indiziert, so muß man danach trachten, 
mit dem Minimum von Insulin die maximale therapeutische Wirkung zu 
erreichen. Das ist nur dann möglich, wenn die Diättherapie sehr streng 
mitberücksichtigt wird, und wenn wir die individuelle Reaktion des Patienten 
auf Diätveränderungen und auf das Insulin kennen lernen. 

Die Anschauung mancher Autoren, bei der Insulinbehandlung stets 
Kohlenhydrate, sogar Zucker zu verabreichen, geht zum Teil aus der Über- 
schätzung der Intoxikationsgefahr hervor. Chabanier und Mitarbeiter 
gehen so vor, daß sie relativ reichlich Kohlenhydrate verordnen (bis 270 g 
pro die) und dabei ziemlich große Insulindosen (30—160 klin. Einh.) ge- 
brauchen. Diese Methode ist meines Erachtens zu verwerfen, schon aus 
dem einfachen Grunde, weil ein derart wirksamer Körper wie Insulin 
andere Funktionen unmittelbar beeinflußt und zwar für den Organismus 
nicht immer im günstigen Sinne. 

Die zweifellose Gefahr der mittelbaren schädigenden Folgen läßt sich 
zugunsten der etwas milderen Kuren anführen. 

Eine Frage ist, ob chronische oder intermittierende Insulin- 
kuren zu empfehlen seien. In der Regel sind intermittierende Kuren zu 
empfehlen. Wiederholt und von verschiedenen Autoren ist die Beobachtung 
gemacht worden, daß auch nach Aussetzen des Insulins die KH-Toleranz 
gesteigert bleibt. Ja noch mehr, wird einem Diabetiker wochenlang täglich 
Insulin in relativ kleinen Dosen injiziert, wobei er nur wenig Zucker aus- 
scheidet, und setzt man mit dem Insulin aus, so bemerkt man, wie schon 
erwähnt, daß an den Tagen nach dem Aussetzen des Insulins der Harn 
vollkommen zuckerfrei ist. Diese Behandlung hat mich u. a. dazu bestimmt, 
keine chronischen Kuren mehr einzuleiten. 

Eine zweite Beobachtung spricht ebenfalls zugunsten der intermittieren- 
den Darreichungsweise, nämlich die, daß bei manchen Patienten immer 
größere Insulindosen notwendig werden um sie azetonfrei und zuckerfrei 
zu halten. Wabrscheinlich beruht es auf einer Verschlechterung der Stoff- 
wechsellage. Immerhin ist die Möglichkeit eines gewissen Insulinismus 
nicht von der Hand zu weisen (Sahli). 

Schließlich kommt noch die Tatsache, daß das Insulin andere Funk- 
tionsgebiete als den KH-Stoffwechsel, bzw. gewisse Organsysteme direkt 
oder indirekt beeinflußt. 

Eine Insulinkur kann so gemacht werden, daß täglich während 4 bis 
8 Wochen Insulin verabreicht wird. Dann tritt eine Pause von zwei oder 
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mehr Monaten je-nach dem Erfolg der Kur ein. Bei mittelschweren und 
schweren Fällen scheint es empfehlenswert, auch wenn der Zustand im insulin- 
freien Intervall günstig bleibt, die Insulinmedikation nach 3 bis 5 Monaten 
zu wiederholen. Meistens läßt sich eine weitere raschere Besserung erzielen. 

Manchmal, in der ambulanten, namentlich poliklinischen Praxis, wo 
der Patient die Arbeit nicht aussetzen soll, und man mit dem Minimum 
an Insulin, schon pretii causa, auskommen muß, wird die Kur mit Vorteil 
so gestaltet, daß das Insulin in kleinen Dosen z. B. nur an 3—4 Tagen in der 
Woche gegeben wird. Am besten scheint es mir meistens die Injektionen 
z. B. an drei aufeinanderfolgenden Tagen zu wiederholen, denen Intervallen 
von 3—8 Tagen ohne Insulin folgen. Durch die verschiedensten Modifika- 
tionen kann dieKur der Stoffwechsellage und den Verhältnissen des Patienten 
angepaßt werden. 

Ein Beispiel möge die Insulinbehandlung des mittelschweren Diabetes 
illustrieren: 

Frau Gtr., 54 Jahre alt, seit 3 Jahren zuckerkrank. Hereditár o. B. In der 
letzten Zeit stark abgemagert, Durstgefühl, somatisch nihil certi. Bisher keine strenge 
Diät durchgeführt. 

21. VIII. 1923. Bei einer Zufuhr von 100 g Kohlenhydraten, etwa 80 g Eiweiß, 
reichlich Fett, scheidet Patientin 172g Zucker, reichlich Azeton aus. 

22. VIII. 1923. Die Kohlenhydrate werden auf etwa 60 g reduziert. 1 ccm 
Insulin. — Harnzucker: 88 g, Azeton: 1,8 g. 

23. VIII. 1923. 40 g Kohlenhydrate. 2 ccm Insulin. Harnzucker: 42 g, 
Azeton: 1,1 g. 

24. VIII. 1923. 40 g Kohlenhydrate, 50 g EiweiB, reichlich Fett, 2 ccm Insulin: 
Harnzucker: 15 g, kein Azeton. 

25. VIII. 1923. Die gleiche Kost, 2 ccm Insulin. 

26. VIII. 1928. Wie am 25. VIII. Patientin ist zucker- und azetonfrei. 

]n den folgenden zwei Wochen wird ein Fasttag pro Woche (Fleischbrühe, 'Tee, 
Kognak) ohne Insulininjektion eingeschaltet. An den anderen Tagen die Diät wie am 
` 24. VIIL, ferner alternierend ein Tag mit 2 ccm, ein Tag mit 1 ccm Insulin. — Die 
Patientin bleibt zuckerfrei und hat 4 kg zugenommen. Im Oktober hat die Patientin 
immer noch die gleiche Diät, aber kein Insulin mehr und bleibt dabei zuckerfrei. Im 
Harn wenig Azeton. Im Dezember Verschlimmerung des Zustandes. Es tritt wieder 
Zucker und Azeton im Harn auf. Eine neue Insulinkur wird wieder mit Erfolg 
durchgeführt. 

Zur Zeit (März 1925) verträgt die Patientin 80—100 g Kohlenhydrate, etwa 70 g 
Eiweiß, reichlich Fett, ohne Zucker- oder Azetonausscheidung und olıne Insulin. 


Wie ich schon früher mitgeteilt habe, müssen die Einspritzungen 
während der Tageszeit gemacht werden, die für den Patienten als die 
günstigste ausprobiert ist. Die frühere Vorschrift, die Injektionen !/s Stunde 
vor den Mahlzeiten zu machen, stimmt manchmal, aber nicht immer. 

In drei Fällen habe ich bisher erlebt, daß der größte Erfolg der 
Insulinwirkung dann eintrat, wenn die Injektion abends spät zwischen 
21—22 Uhr gemacht wurde (siehe Beispiel S. 174). Der optimale Zeitpunkt 
der Injektion bleibt nicht dauernd der gleiche. Nach z. B. 2—3 Monaten 
ist die optimale Wirkung mittags, statt abends zu erreichen. 
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Die Dosierung hängt selbstverständlich von der Schwere des Falles ab. Als 
Minimaldosis möchte ich 10— 20 I.-E. annehmen = 1 ccm Insulinlösung der 
meisten Präparate des Handels. Eine kleinere Dosis einzuspritzen dürfte 
überflüssig sein. Diese Dosis kann bei jedem Menschen, gesund oder krank, 
nüchtern und im Verdauungszustande ohne jede Gefahr und zu jeder Tageszeit 
verabreicht werden. Bei schweren Fällen genügen meistens 40 - 50 Insulin- 
einheiten pro die. Nur im präkomatösen und im komatösen Zustande können 
vorübergehend größere Dosen gegeben werden. Jedoch auch im präkomatösen 
Zustande muß mit der Dosierung die minimal nötige Menge ausgewählt 
werden. 50—60 I.-E. pro die haben mir genügt bei strenger Diät (Hunger) 
und Bettruhe, um die Besserung rasch zu erreichen. Im Koma sind aller- 
dings größere Dosen ohne weiteres erlaubt. Man kann mehrere hundert I.-E. 
in 24 Stunden verwenden, subkutan, z. T. intravenös. In diesen Fällen 
erscheinen mir wiederholte relativ kleine Dosen, z. B. stündlich 40— 60 L.-E., 
günstiger zu sein als seltenere Verabreichung. Die Begründung dieser Dar- 
reichungsweise läßt sich aus den Ahlgrenschen Versuchen (S. S mehr 
oder weniger beweisen. Siehe auch spáter. 

Werden große Dosen Insulin gegeben, oder handelt es sich um einen 
sehr Schwerkranken, so möchte ich dringend raten, zugleich Cardiaca zu 
verordnen: Digitalis, Kampfer, Koffein, auch schon, wenn keine objektiv 
sicheren Anzeichen einer Herzinsuffizienz nachweisbar sind. 

Bei Kindern ist die Insulindosierung at par nicht kleiner als bei 
Erwachsenen. 

Der dauernde Erfolg der Insulintherapie läßt sich einmal darin nach- 
weisen, daß die Azeton- und Zuckerfreiheit allmählich mit geringeren 
Insulindosen erreichbar ist, später, daß auch nach Aussetzen der Insulin- 
medikation die Toleranz erhalten bleibt und sich allmählich noch steigern läßt. 


3. Komplikationen des Diabetes und konkomitierende Erkrankungen. 


Von allen Autoren wird die Insulinmedikation rühmend erwähnt für 
die Behandlung der meisten Komplikationen des Diabetes, vor allem der 
chirurgischen Komplikationen: Furunkulosis, Abszesse, Eiterungen, Gangrän 
(Umber und Rosenberg). Auch die Hautkomplikationen (Pruritus), die 
Neuralgien werden günstig beeinflußt. 

Merkwürdig ist es, daß Diabetiker mit Lungentuberkulose auffallend 
wenig auf Insulin reagieren (v. Jaksch). In einem eigenen Fall, allerdings 
mit relativ leichtem Diabetes hat das Insulin in kleinen Dosen die Glukosurie 
sogar vorübergehend gesteigert. Dieser Patient zeichnete sich übrigens 
dadurch aus, daß er auf Fleisch empfindlicher war als auf Brot und daß er die 
Milch auffallend gut vertrug; ein Liter Milch wurde ohne Glykosurie ertragen, 
während 50 g Brot oder 150 g Fleisch prompt Zuckerausscheidung bewirkte. 

Die Tuberkulose ist jedoch keine Kontraindikation der Insulinbehand- 
lung. Es gibt echte Pankreasdiabetesfälle mit Tuberkulose, die auf Insulin 
sehr günstig reagieren. 
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Sehr vorsichtig ist mit dem Insulin umzugehen bei allen Herzkranken. 
Die Basedowtachykardie kann, wie schon erwähnt, verschlimmert werden. 


4. Zur Kontrolle der Insulinwirkung. 


Von vielen Autoren wird als conditio sine qua non der Insulinmedi- 
kation die Möglichkeit von Blutzuckerbestimmungen verlangt. Dieser 
Forderung möchte ich mich nicht exklusiv anschließen, ebensowenig wie 
ich früher diese gleiche Forderung für die sachgemäße Diätbehandlung des 
Diabetes anerkannt babe. Die Bedeutung der Glykämie büßt insofern 
schon etwas ein, als in den Blutzuckerschwankungen die ganze Insulin- 
wirkung keineswegs voll zum Ausdruck kommt. Es sei nur an die gewaltigen 
Schwankungen des Blutkohlenstoffes erinnert. 

Was die Methodik der Blutbestimmungen anbelangt, so hat Bang, 
einer der besten Kenner derselben, folgendes geschrieben: ,Eine exakte 
Bestimmung des Blutzuckers liefert mit Sicherheit weder die Polarisation 
noch die Reduktion. Die Gáürungsprobe ist total unbrauchbar. Bei Blut- 
zuckerbestimmungen kommt beinahe alles auf den Experimentator an“. 
Theoretisch kommt noch hinzu, daß wir nicht mit Sicherheit wissen, ob der 
ganze dosierbare Blutzucker nur Traubenzucker ist und ob mit der Dosierung 
der ganze Traubenzucker des Blutes bestimmt wird (siehe hierüber Asher- 
Spiro, Ergebnisse 1925). Ich will dabei die große Bedeutung der Blutzucker- 
bestimmungen nicht unterschätzen. Ohne dieselben wäre das Insulin nicht 
entdeckt worden und man muß anerkennen, daß gewisse Veränderungen 
in Schwankungen des Blutzuckers deutlicher zutage treten als ım Harn- 
befund. Für manche praktischen Fragen wird man durch die Untersuchung 
des Harnes in kurzfristigen Perioden schneller und sicherer Aufschluß 
bekommen, als durch Blutzuckeranalysen. Ein Beispiel möge dies illustrieren: 


Ein 32jähriger Mann C. leidet an einem mittelschweren Diabetes. Bei einer 
täglichen Zufuhr von 30 g Brot, 50 g Obst, 100 g Fleisch, Gemüse und Fett, dazu 20 I.-E. 
(Sandoz), scheidet er noch 7,5 g Zucker aus. Einige Tage vorher war er bei der gleichen 
Kost und 40 I.-E. in zwei Injektionen pro die zuckerfrei: die Einspritzungen werden 
jeweils vormittags 11 Uhr und nachmittags zwischen 5—6 Uhr gemacht. Frage: Kann 
der Patient bei einer Injektion von 20 I.-E. zu einer bestimmten Tageszeit zuckerfrei 
bleiben? Die Blutzuckeruntersuchung ergibt vormittags núchtern 0,157 %o, abends 4 Uhr 
0,165% 0. Diese beiden Blutzuckerbestimmungen reichen zur Lösung der Frage nicht sicher 
aus. Die Untersuchung des Harnes in kurzfristigen Perioden ergibt folgendes Bild: 


10. III. 7-10 Uhr. . . . . . . . . deutlich Zucker 
10-12 , . 0... .. . Spuren Zucker 
12-16 , . . . . . . . . . kein Zucker 
16—20 , kein Zucker 
20— 7 , Spuren Zucker 


Das Insulin wurde 10 Uhr morgens gegeben. 
Am folgenden Tage wurde keine Injektion um 10 Uhr vormittags gemacht, 
sondern abends 9!/; Uhr. Vom 12. III. an waren sàmtliche- Harnportionen zuckerfrei. 


Schwankungen im Blutzucker und im Harnzucker gehen allerdings 
insofern miteinander parallel, als sie bei Zuckerkranken stets gleichsinnig 
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nach oben oder nach unten tendieren. Damit hört aber der Parallelismus 
auf. Ein starkes Sinken des Blutzuckers kann von einer relativ gering- 
gradigen Herabsetzung der Zuckerausscheidung begleitet sein und umge- 
kehrt ein geringes Sinken des glykämischen Wertes kann mit sehr großen 
Harnzuckerdifferenzen einhergehen. Dies betrifft sowohl die absoluten sowie 
die prozentualen Harnzuckerwerte, z. B.: 

Ein schwer Zuckerkranker, 32 Jahre alt, hatte nüchtern, 8 Uhr morgens einen 
Blutzuckerwert von 0,287°/. Die Harnmenge von nachts 10 Uhr bis morgens 8 Uhr 
betrug 950 g mit 4,21°'o Zucker; 8!/2 Uhr morgens nüchtern 2 ccm Insulin (Sandoz) 
subkutan. Um 10! Uhr ist der Blutzucker 0,241 %o. Harnmenge: 300 ccm, Zucker: 2,08°'o. 

Ein anderer Diabetiker H., 48 Jahre alt, ebenfalls schwer erkrankt, hat 8 Uhr 
morgens nüchtern einen Blutzuckerwert von 0,187°%o. Harnzucker: 0,65%o. 8!/2 Uhr 
2 cem Insulin. 10!/ Uhr Blutzucker: 0,121°/o, Harnzucker 0,41°%o. 

Die Blutzuckerbestimmungen in diesen beiden Fällen lassen zwar ohne 
weiteres erkennen, daß der erste Patient ernster erkrankt ist als der zweite. 
Diese Tatsache läßt sich aber auch olıne diese Blutzuckerbestimmungen 
aus der Hartnäckigkeit der Azeton- und Zuckerausscheidung im ersten 
Falle trotz Insulindarreichung erkennen. 


- In der Regel läßt sich allerdings behaupten, daß die Glykosurie 
meistens schon verschwindet, bevor der Blutzucker normale Werte erreicht 
hat. Ist der Harn 2—3 Wochen zuckerfrei gewesen und bleibt dennoch 
eine leichte Hyperglykämie zurück, so kann man sagen, daß durch dieselbe 
eine wesentliche Schädigung des Organismus kaum zu befürchten ist. Be- 
merkenswert ist, daß in seltenen Fällen der Blutzucker zur Norm sinken 
kann, bevor die Glykosurie, wie auch die Azetonurie verschwinden (Simon). 


Praktisch sehr wichtig ist neben der Harnzuckerbestimmung die 
genaue Kenntnis der Kostzusammensetzung, die Kontrolle der Harnazidosis 
(eine annähernd quantitative Beurteilung derselben ist meistens unerläßlich, 
läßt sich auch leicht gewinnen). 


Worauf bisher zu wenig Wert gelegt wird, ist ferner die Kontrolle 
des Körpergewichtes des Patienten, sein subjektives Befinden, seine 
Leistungsfähigkeit. Was das Gewicht anbelangt, so ist zu bedenken, 
daß die manchmal enormen Gewichtszunahmen zu Beginn einer Insulinkur 
durch Wasseranreicherung des Körpers zum größten Teil bedingt sind. 
Die Prüfung der muskulären Leistungsfähigkeit ist beim Diabetes ein sehr 
empfindliches Reagens für den allgemeinen Zustand des Organismus. Ein 
Diabetiker, welcher sehr leicht müde wird, muß sorgfältig kontrolliert 
werden, auch wenn er mit Hilfe der Diät und des Insulins zucker- und 
azetonfrei ist. Fühlt er sich auf Insulin weniger wohl, so muß diese Medi- 
kation entweder unterbrochen werden, auch bei der Gefahr einer vermehrten 
Zuckerausscheidung oder sie muß mit einer anderen Kostzusammensetzung 
verbunden werden. 


Die Tätigkeit der Kreislauforgane muß schließlich während einer 
Insulinkur stets genau beobachtet werden (siehe später). 
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Bei der Insulintherapie ist die Vergiftungsgefahr nicht sehr grof. 
Einige Todesfálle, die in der Literatur dem Insulin zugesprochen werden, 
sind meines Erachtens nichts anderes als Todesfalle durch Kreislaufinsuf- 
fizienz. In der Traubenzuckerinjektion und im Adrenalin besitzen wir recht 
zuverlässige Antidote des Insulins. Folgende Tatsache wird dagegen zu 
wenig gewürdigt: Die Insulintherapie verdeckt uns manchmal die Schwere 
des Falles, ohne den Ernst der Lage entsprechend zu bessern. Ein Beweis 
für diese Behauptung liegt darin, daß man bei Insulinpatienten, wenn die 
Insulinzufuhr unterbrochen wird, außerordentlich schnell mit präkomatöseu 
Zuständen überrascht werden kann. Eine Patientin, die ambulant behandelt 
wurde und täglich 3 ccm Insulin erhielt, war zuckerfrei und schied bei 
strenger Kost (40 g KH) 0,5 g Azeton pro die aus. Sie ließ von sich aus 
die Injektionen 36 Stunden ausfallen; nach dieser Frist kam sie zu mir 
und zeigte schon die tiefe Atmung von Kußmaul. Das Gesicht hatte sich 
vollkommen verändert und das berüchtigte rosarote Kolorit des schweren 
Zuckerkranken angenommen. Insulininjektionen beseitigten allerdings rasch 
die Gefahr. Eine derart rasche Verschlimmerung des Gesundheitszustandes 
innerhalb ein bis zwei Tagen würde, meiner Erfahrung nach, bei Diabe- 
tikern ohne Insulinmedikation kaum vorkommen. Die Gefahr der Insulin- 
medikation in der Praxis besteht meines Erachtens eher darin, daß Arzt 
und Patient durch den glänzenden Insulinerfolg beeinflußt den Ernst der 
Krankheit übersehen, als in der Insulinvergiftung. Diese Gefahr läßt sich 
am ehesten abwenden, wenn man nach dem Grundsatze fährt, die Diät 
derart zu gestalten, daß wir mit dem Minimum an Insulin das wünschbare 
Ziel zn erreichen suchen. 

Vorausgesetzt, daß die erwähnten Vorschriften eingehalten werden, 
kann in der Mehrzahl der Fälle praktisch die Blutzuckerkontrolle entbehrt 
werden, vorausgesetzt, daß der Harn untersucht wird und die klinischen 
Symptome beim Patienten genau befolgt werden. 

Eine Hausbehandlung ist beim zuverlässigen Patienten fast immer 
durchführbar. 


5. Zur Diättherapie während der Insulinkur. 

Die Insulinmedikation macht die Diättherapie des Diabetes keines- 
wegs entbehrlich. Das Ziel jeder Diabetesbehandlung liegt darin, den 
Patienten, wenn möglich, azeton- und zuckerfrei zu bekommen, seine 
Toleranz zu steigern und somit den Ernährungszustand, die Leistungs- und 
Widerstandsfähigkeit des Organismus auf normale Werte nach Möglichkeit 
zu erhöhen. 

Das Insulin erleichtert unsere Aufgabe. Es gestattet uns, die Gesamt- 
kalorienzufuhr etwas reichlicher zu bemessen. Ferner infolge seiner anti- 
ketogenen Wirkung erlaubt es in schweren Fällen das Verhältnis der einzelnen 
Nahrungsstoffe in der Kost zugunsten der Fette zu verschieben; in mittel- 
schweren Fällen wird die Eiweiß- und KH-Toleranz rascher gesteigert, 
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was eine wesentliche Erleichterung der Diätvorschriften nach sich zieht. 
Im übrigen bleiben die Grundsätze der Ernährung beim Diabetiker genau 
gleich streng wie vor der Insulinära. 

Gemüsetage und Fasttage können mit Insulin vorteilhaft verbunden 
werden und ich möchte nicht der Ansicht derjenigen Autoren beipflichten, 
welche das Insulin nur bei einer bestimmten Kohlenhydratzufuhr angewendet 
wissen wollen. Die Diät soll uns dazu dienen, mit dem Minimum an Insulin 
zum Ziele zu kommen. Daß dies nicht schematisch gemacht werden kann, 
liegt auf der Hand. 

Die meisten Patienten reagieren auf Insulin besonders günstig, wenn 
sie eine eiweißarme und fettreiche Diät erhalten. Die Kohlenhydrate 
müssen so weit gesteigert werden, als es die Toleranz des Patienten erlaubt. 

Nicht immer leicht zu beurteilen ist die zweckmäßigste Diät, die dem 
Patienten in den insulinfreien Intervallen verordnet werden muß, damit 
der Gewinn der Insulinbehandlung einerseits niclıt verloren geht, anderer- 
seits die Azidosisgefahr nicht zu befürchten ist. Am sichersten fährt man, 
wenn man während der Insulinkur die minimale Kohlenhydratmenge ver- 
abreicht, die den Patienten azetonfrei oder beinahe azetonfrei macht, ohne 
oder mit minimaler Zuckerausscheidung. Ist die Insulinzufuhr nicht zu 
groß, so kann diese Diät im insulinfreien Intervall beibehalten werden. 

Eine weitere Beobachtung sei noch erwähnt. Bisher ist stets strenge 
Vorschrift gewesen, den Diabetiker wenn irgend möglich, zuckerfrei zu 
machen; wenn auch diese Vorschrift in der Regel zutrifft, so gibt es zweifellos 
Patienten, welche besser gedeihen, wenn sie relativ kleine Mengen Zucker 
ausscheiden. Das liegt nicht in der Zuckerausscheidung oder Hyperglykämie, 
sondern in der Tatsache, daß das für ihren Organismus zweckmäßige Ver- 
hältnis der einzelnen Nalırungsstoffe zueinander eben nicht olıne Glykosurie 
zu erhalten ist. Von beiden Übeln scheint die Glykosurie das geringste 
zu sein. 


6. Kombination des Insulins mit anderen Medikamenten. 

Von manchen Autoren wird gewarnt vor der Alkalibehandlung 
während der Insulinkur. Bei schweren Diabesfällen darf man ohne Be- 
denken kleine Dosen 4—8 g Alkali (Natr. bic., Cal. carbon.) verordnen. 
Diese Verordnung kann die Besserung beschleunigen und gestattet manch- 
mal mit weniger Insulin auszukommen. Kleine Dosen Opium bei schweren 
Fällen können ebenfalls günstig wirken. In fünf Fällen hat sich mir das 
Ergotamin (Gynergen-Sandoz) bewährt; in denselben gewann ich den 
bestimmten Eindruck, daß mit 3X15 Tropfen Gynergen pro die und In- 
sulin der Harnzucker rascher verschwand als mit der gleichen Dosis 
Insulin allein. Die Pulsbeschleunigung, die während der Insulinmedikation 
nicht selten vorkommt, wird durch Gynergen erfolgreich bekämpft. Diese 
klinische Tatsache ist vielleicht theoretisch verwertbar. Bekanntlich beein- 
flußt Gynergen oft sehr günstig die Tachykardie der Basedowkranken. 
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3. Das Insulin ist für die normale unmittelbare Verarbeitung der 
Nahrungskohlenhydrate im Organismus notwendig. 

4. Die Verarbeitung des kórpereigenen Kohlenhydrates geht offenbar 
ohne Insulin normal vor sich. Unmittelbare Veränderungen im Muskel- 
stoffwechsel sensu strictiori wird man bei Diabetes oder unter Insulin- 
wirkung nicht erwarten können. 

In der Tat scheint es dem Insulin nicht möglich die Milchsäure- 
bildung im Muskel zu beeinflussen. Ebensowenig findet durch Insulin eine 
Hemmung der Umwandlung des Glykogens in Zucker statt (Bissinger, 
Lesser und Zipf) Im Durchstrómungsversuch bei Froschleber konnte 
eine Beeinflussung der Adrenalinwirkung durch Insulin nicht nachgewiesen 
werden. 

Sowohl nach Nebennierenexstirpation (Stewart und Rogoff) wie 
nach Leberexstirpation (Mann und Magath) ist eine Insulinwirkung aus- 
zulósen. ۱ | 

5. Das Insulin beeinfluBt sowohl im nüchternen wie im hungernden 
Organismus den Stickstoffgehalt des Blutes. 

6. Die Insulinwirkung ist wohl im Dlute vor allem zu lokalisieren. 

Allen u. a. scheinen die Ansicht zu vertreten, daß das Insulin 
auch einen Regulator des Fett- und Eiweifstoffwechsels darstellt. Es läßt 
sich aber erwidern daß eine Störung im KH-Stoffwechsel sekundär Eiweiß- 
und Fettstoffwechsel beeinflußt. Wie der Eiweißstoffwechsel intim mit 
dem KH-Stoffwechsel verknüpft ist, zeigen die N-Bestimmungen im Blute, 
im Hunger, nach Insulin bei gesunden und kranken Organismen. Es liegt 
kein Grund vor, eine unmittelbare Wirkung auf den E.-Stoffwechsel an- 
zunehmen. : ۱ 

7. Eine befriedigende theoretische Deutung der Insulinwirkung auf 
die Azetonkórper ist bisher nicht gegeben worden. Da meine eigenen 
Versuche noch kein geniigendes Tatsachenmaterial liefern, um theoretisch 
verwertbar zu sein, möchte ich mich einer weiteren Erörterung enthalten. 

Nur der Ansicht sei hier Ausdruck gegeben, daß die Insulinwirkungen 
auf den Blutzucker, den Blutkohlenstoff und die Azetonkörper nicht von- 
einander unabhängige Wirkungen darstellen. 


Praktisches. 

Der Blutzucker ist nicht die einzige Komponente des Stoffwechsels, 

die vom Insulin sehr stark beeinflußt wird. Insulen ähnlich wirkende Stoffe 

dürfen nur solche bezeichnet werden, die nicht nur auch den Blutzucker 
aber auch den Blut- und -N dieselbe Wirkung wie das Insulin besitzen. 

Blutzuckerbestimmungen sind bei der Insulintherapie nicht immer 

notwendig. Neben Harnzuckerbestimmungen, der Kontrolle der Azidosis 

ist eine genaue Kontrolle des Körpergewichts, des subjektives Befindens des 

Patienten und seiner geistigen und physischen Leistungsfähigkeit unerläßlich. 
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Die Diät muß selbstverständlich der Stoffwechsellage angepaßt sein. 
Die Dosierung des Insulins ist so zu wählen, daß man die minimale Menge 
wählt, die eine maximale, optimale Wirkung entfaltet und zwar nicht nur 
in bezug auf die Glykämie und Glykosurie, sondern auf die oben erwähnten 
klinischen Symptome. Intermitterierende Insulinkuren sind chronischen 
unbedingt vorzuziehen. Mit großen Insulindosen sind stets Cardiaca zu 
verabreichen. Man bedenke schließlich, daß die Insulinmedikation den Ernst 
des Krankheitszustandes verdecken kann. 

Zum Schlusse seien folgende Momente hervorgehoben: 1. Kleine 
Mengen Azetonkörper im Harn ohne Zuckerausscheidung berechtigen bei 
subjektivem Wohlbefinden keineswegs zu einer Steigerung der Nahrungs- 
kohlenhydrate, so daß stärkere Glukosurie wieder eintritt. Eine leichte 
Azetonurie kann jahrelang ohne Gefahr bestehen bleiben. 2. Es muß 
immer auf das Körpergewicht und die Leistungsfähigkeit des Patienten 
geachtet werden. In der Regel wird der Kranke leistungsfähiger bei Zucker- 
freiheit des Harnes. Es trifft aber nicht immer zu. Dann ist es besser 
die Diät derart zu regeln, daB das Gewicht konstant bleibt, sogar zunimmt 
und die Leistungsfähigkeit sich steigert, auch mit dem Risiko eine leichte 
Glukosurie zu erhalten. 
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Röntgenologische Untersuchung des Duodenums bei 
elektrischer Vagusreizung'). 


Von 
Privatdozent Dr. Ernst Stahnke, 
Assistent der Klinik. 


Mit 1 Abbildung im Text und 2 auf Tafel 52. 


Das eifrige Studium der röntgenologischen Diagnostik der Ulkus- 
erkrankung im Duodenum hat dazu geführt, sich auch mit dem normalen 
Verhalten dieses Darmabschnittes, wie es sich röntgenologisch darstellt, 
mehr zu beschäftigen. Hierzu haben hauptsächlich zwei Beobachtungen den 
Anstoß gegeben, einmal das Auftreten des „Bulbus duodeni“, und zweitens, 
daß sich gerade in diesem Abschnitt mit ganz verschwindend kleinen 
Ausnahmen laut Operationserfahrung und auf Grund pathologisch-anato- 
mischer Untersuchungen die Ulzera bilden. Erst die Röntgenologie hat 
das Besondere dieses Darmabschnittes soweit hervorgehoben, obwohl man 
seit langem den Unterschied in der Anatomie zwischen Anfangsteil und 
übrigem Duodenum kannte. Dieser Anfangsteil — Antrum duodenale, 
vestibulum oder ampulla duodeni der Anatomen (Luschka, Retzius) ist 
gegenüber dem folgenden Duodenalabschnitt, wie schon die Bezeichnung 
ausdrückt, flaschenförmig erweitert. Das Schleimhautrelief ist glatt im 
Gegensatz zu der Fältelung, die im absteigenden Schenkel beginnt und 
nach Kerkring benannt wird. Im kontrahierten Zustand kommen an 
dem ersten lappenfreien Teil gelegentlich Längsfalten zur Beobachtung. 
Nach neuerlichen Untersuchungen von Akerlund ist die Linge dieses 
glatten Anfangsteiles individuell verschieden; meistens nimmt sie an seinen 
in situ gehürteten Prüparaten fast die ganze Pars superior ein, in wenigen 
Fällen nur die pylorale Hälfte. Die nachstehende Abbildung, die ich 
dem Äkerlundschen Werke entnehme, kennzeichnet die kurz geschilderten 
Verhältnisse in augenfälliger Weise und deckt sich mit der von Schwarz 
1908 veröffentlichten. 

Wußte man früher auch schon, daß die Längsmuskulatur des Magens 
auf das Duodenum übergeht, so haben auch hier die Untersuchungen 
Akerlunds noch wesentliche Erweiterung unserer Kenntnisse gebracht. 
Akerlund fand, daß die Bündel der Längsmuskulatur am stärksten im 


1) Diese Arbeit gehört zur Festschrift des medizinischen Freitags- 
klubs Würzburg anläßlich seines 10jährigen Bestehens, herausgegeben von Prof. 
Dr. E. Kirch, Würzburg. 
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Bezeichnend bierfür ist, daß sich alle hierher gehórenden Daten in der 
Literatur bei der Abhandlung des Ulcus duodeni finden, so bei Schlesinger, 
Melchior und Äkerlund, um nur die neueren größeren Monographien 
zu nennen. Außerdem stellen sich der Beobachtung und Darstellung des 
Duodenums im Röntgenbild, im Gegensatz zum Magen, infolge seiner 
Lagerung größere Schwierigkeiten entgegen. So werden denn auch immer 
andere Lagerungen und Apparate angegeben für die duodenale Röntgeno- 
logie, von denen die jetzt gebräuchlichsten wohl das Chaoulsche Radio- 
skop und das Bergsche Gerät sind. Im einzelnen bietet noch die Beobachtung 
des Bulbus duodeni besondere Schwierigkeiten, weil das Schattenbild des 
mit Kontrastbrei gefüllten Bulbus sich nicht immer von selbst darstellt 
und zudem meist nur flüchtig ist. Man hat deshalb eine Reihe künstlicher 
Hilfen zu seiner Darstellung benutzt. Die einen verwenden zu diesem 
Zweck eine äußerst fein verteilte, dünne Kontrastmahlzeit, andere bringen 
den Patienten in rechte Seiten- oder Bauchlage; dann wird manuel oder 
mit besonderen Instrumenten der Brei aus dem Magen in das Duodenum 
gepreßt (die sog. Effleurage), oder man blockiert den absteigenden Duodenal- 
schenkel. Auch hat man die direkte Auffüllung des Bulbus mittels Sonde 
oder durch Verschluckenlassen eines mit Kontrastbrei gefüllten Schweine- 
darms erreicht. Kurz, die Fülle der Methoden beweist die Schwierigkeit 
der Untersuchung. Berg betont trefiend, daß die Bulbusdarstellung oft 
schwer, oft spielend leicht gelingt. Warum aber diese Verschiedenheiten 
zur Beobachtung kommen, darüber ist man sich nicht recht klar, obwohl 
der Motilität des Duodenums und ihrer Regelung das regeste Studium zu- 
gewandt wurde. War man früher der Meinung, daß hauptsächlich chemische 
Faktoren hier eine Rolle spielen, so hat doch die weitere Forschung 
ergeben, daß auch die Motilität des Magens einen bedeutenden Einfluß 
auf die des Duodenums ausübt. Bärsony hat wohl diese Tatsache als 
erster hervorgehoben. Einzelheiten zu bringen, erscheint hier unangebracht. 
Untersuchungen, die sich mit dem Einfluß der extragastralen Nerven auf 
Motilität des Magens und auf das Spiel des Pylorus beschäftigten, haben 
für das Duodenum recht wenig ergeben. Konnte man im Tierversuch 
durch direkte Beeinflussung des Vagus oder Sympathikus weitgehende 
Aufschlüsse für den Magen gewinnen, das Duodenum blieb auch hier ein 
Stiefkind. Am Menschen war man bei allen auf den Nerveneinfluß ge- 
richteten Versuchen auf pharmakologische Mittel angewiesen, die, wie sich 
immer mehr herausgestellt hat, nicht bei allen Menschen gleiche Ausschläge 
geben. Das ist ohne weiteres verständlich, da wir die Ansprechbarkeit 
oder, sagen wir, den jeweiligen Tonuszustand der Nerven nicht ohne 
weiteres kennen. 

Nachdem sich mir an Hundeversuchen die Möglichkeit ergeben hatte, 
vom unteren Teil des Ösophagus aus den Vagus elektrisch zu reizen, so 
lag es auf der Hand, diese Methode auch beim Menschen zu versuchen. 
Über die so gewonnenen Kenntnisse betreffs Einfluß des Vagus auf das 
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motorische Verhalten des menschlichen Duodenums soll heute berichtet 
werden. 

Die: Reizung an Hunden war so vorgenommen, daf eine besonders 
konstruierte Sonde in den Ösophagus eingeführt wurde, die an ihrem einen 
Ende zwei Metallelektroden und am anderen Ende die Klemmschrauben für 
die elektrische Zuleitung trug. Als Stromquelle wurde eine Batterie ver- 
wandt, in den Stromkreis ein Schlitteninduktorium und ein Frankscher 
Abblender eingeschaltet. (Abb. im Archiv f. klın. Chir., Bd. 132, S. 13). 
Daß die zur Beobachtung kommende Wirkung auf den Magen tatsächlich 
eine Folge der Vagusreizung war, konnte dadurch sichergestellt werden, 
daß am Hunde, dem vor zwei Monaten beide Vagi durchschnitten waren, 
eine Beeinfllussung der Magenmbotilität nicht eintrat. Wenn wir also eine 
Reizung des Vagus auf die angegebene Art sicher bewirken können, so muß 
die Beurteilung des Reizeffektes doch immer zwei Tatsachen berücksichtigen. 
Zuerst einmal, daß jeder Reiz auf den Vagus auch den Sympathikus in 
gewissem Grade mitbeeinflußt, und zum anderen, daß wir bei unserer Beob- 
achtung das intramurale Geflecht, insonderheit den Auerbachschen Plexus, 
vernachlässigen müssen. Denn uns steht kein Mittel zu ihrer sicheren Aus- 
schaltung zur Verfügung. Wir hatten auf den Sympathikus in dieser Hin- 
sicht durch Ergotamin einzuwirken versucht. Die Ergebnisse stehen aber 
zu denen von Kalk und Kaufmann in Widerspruch, so daß bindende 
Schlüsse noch nicht möglich sind, zumal es sich bei mir um Beobachtung 
am Hunde, bei Kalk und Kaufmann um solche am Menschen handelt. 
Wenn also im folgenden von Vaguswirkung gesprochen wird, so muß aus 
drücklich betont werden, daß die Mitbeeinflussung von Sympathikus und 
Wandgeflecht bewußt vernachlässigt ist, und daß nur die Motilität Gegen- 
stand der Mitteilung sein soll. — Über den Vaguseinfluß auf die Magen- 
motilität ist die Diskussion noch nicht geschlossen; ich möchte in dieser 
Hinsicht auf die zusammenfassenden Berichte bei Klee, Könnecke und 
Stahnke hinweisen. Soviel steht als sichere Tatsache heute fest, daß 
der Vagus eine hervorragende Bedeutung für Magen und Darm hat, mögen 
auch die experimentellen Untersuchungen ergeben haben, daß der vagus- 
lose Magen allein mit Hilfe des intramuralen Geflechtes seine Funktion ım 
großen und ganzen ausüben kann. Daß dies aber unter pathologischen 
Verhältnissen nicht so ist, das zeigen die Versuche von Nieden, Könnecke 
und Meyer u. a. Die Erfahrungen über die Vaguswirkungen mittels 
direkter Reizung oder Ausschaltung konnten naturgemäß nur im Tierexperi- 
ment gewonnen werden. Dabei waren oft Nebenoperationen notwendig, die 
die normalen Verhältnisse weitgehend beeinflußten. Muß also die intra- 
ösophageale Reizmethode in dieser Hinsicht schon von Vorteil sein, so 
gewinnt sie, ohne unbescheiden sein zu wollen, an Bedeutung dadurch, 
daß wir mit ihr unsere Untersuchung am Menschen machen können. 
Es wurde zu diesem Zwecke die Sonde aus einem Ureterenkatheter her- 
gestellt, der durch seine Feinheit und Schmiegsamkeit ein leichtes Ein- 
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führen gestattet und in situ kein unangenehmes Gefühl hervorruft. Zwei 
kleine Metalloliven, als Elektroden, sind am unteren Ende im Abstand von 
Lis em auf dem Katheter befestigt; von diesen führen im Innern des 
Katheters feinste Drähtchen nach oben, wo auf einem Querstück die An- 
schußklemmschrauben befestigt sind. An der Spitze ist ein etwa 4 cm 
langes Gummiröhrchen übergeschoben, damit die feine Katheterspitze keine 
Verletzung machen kann oder sich verfängt. Die elektrische Montage war 
die gleiche, wie in den Hundeversuchen, nur mußte leider der Abblender 
fortgelassen werden, da uns ein solcher nicht dauernd zur Verfügung stand. 
Die Einführung der feinen Sonde gelingt bei fast allen Menschen spielend. 
Ist die Sonde soweit eingeführt, daß die Metalloliven oberhalb der Kardia 
liegen, wovon man sich auf dem Röntgenschirm überzeugt, so läßt man sie 
vom Patienten mit den Zähnen leicht fixieren. Schaltet man nun den 
Strom ein und hat den Patienten überzeugt, daß er keine Unannehmlich- 
keiten oder gar Schmerzen hat, so ist wohl auch jede psychische Beein- 
flussung infolge der Sondeneinlegung außer Rechnung zu stellen. Wir haben 
uns aber auch noch davon überzeugt, daß die liegende Sonde, als solche, 
gar keinen Einfluß auf die Bewegungsvorgänge am Magen und Darm aus- 
übt. Die Beobachtungen wurden gemeinsam mit Dr. Seyerlein, dem 
Leiter unserer Röntgenabteilung vorgenommen, und zwar in der Überzahl 
an klinisch magengesunden Leuten, die wegen anderer Leiden (Leisten- 
bruch, Plattfüße usw.) im Spital waren; zum Teil haben wir denselben 
Patienten auch öfter in gleicher Weise untersucht, um die Gleichmäßig- 
keit der Reizwirkung zu studieren. Die Untersuchungen fanden am stehenden 
Patienten mit Benutzung der Buckyblende statt. 

Schaltet man nun einen schwachen Strom (Rollenabstand 10 !/s — 18 cm) 
ein, 80 Sehen wir die Peristaltik am Magen sich vertiefen, die Wellen durch- 
schneiden. Das Aufeinanderfolgen der Wellen wird beschleunigt. (Auf 
Einzelheiten über die Reizerfolge am Magen soll nicht eingegangen werden, 
da sich die Ausführungen in der Hauptsache mit dem Duodenum beschäf- 
tigen.) Bei dieser Hyperperistaltik werden gro8e Breischiibe ins Duodenum 
geschleudert und durcheilen dieses sehr schnell. Der Pylorus scheint in 
seinem SchlieBungstonus herabgesetzt. Ob dies lediglich eine Folge des 
erhóhten Druckes im Antrum ist, oder ob sich hieran schon der Dilatator 
pylori beteiligt, ist schwer zu entscheiden. Eine längere Füllung des Bulbus 
kommt nicht zustande, wenigstens haben wir sie an unseren Fällen in 
diesem Stadium nicht beobachten können. Es tritt also nicht infolge der 
vermehrten Austreibung eine Überdehnung des Bulbus und damit ein längeres 
Verweilen der Kontrastmasse in ihm ein, wodurch man das Auftreten eines 
Dauerbulbus zu erklären versucht hat. Setzt man die Reizung aus, so 
überdauert die Reizwirkung noch eine Zeit. Langsam geht der Entleerungs- 
mechanismus in sein ursprüngliches Zeitmaß über. Eine neuerliche Reizung 
bringt die eben geschilderten Erscheinungen wieder. Mithin sehen wir als 
Folge einer schwachen Vagusreizung: Hyperperistaltik im Magen mit ver- 


188 i ERNST STAHNKE. [6 


mehrter Entleerung und schnelles Durcheilen der Kontrastmassen durch das 
Duodenum. | 

Wendet man nun einen etwas stürkeren Strom an (Rollenabstand 10 
bis 9 cm), so ändert sich das Bild. In der Pars descendens des Duodenums 
werden Teile der Kontrastmengen retrograd zurückgepreßt; der Bulbus 
stellt sich schon deutlich dar, entleert aber immer noch gut. Das Zurück- 
drücken des Breies im absteigenden Duodenalschenkel nimmt dann weiter 
zu, die Entleerungsschübe des Bulbus werden kleiner. Der Bulbus wird 
demnach in diesem Stadium von zwei Seiten bedrüngt. Da er wenig in 
den absteigenden Schenkel abgeben kann, so ist die Folge, daß Breimassen 
aus dem Bulbus in den Magen zurückgedrückt werden. Von Zeit zu Zeit 
gelingt es dem Bulbus aber doch noch, seinen Inhalt darmwarts zu ent- 
leeren. Ob es sich im absteigenden Duodenalschenkel um eine echte Anti- 
peristaltik handelt, ist nicht leicht zu sagen. Möglicherweise kommt das 
Zurückfließen der Breiteile nur durch ein Zusammenziehen dieses Darm- 
teiles zustande. Vielleicht wirkt auch dadurch, daß aus dem Bulbus ein 
Teil des Inhaltes in den Magen zurückgleitet, eine Saugwirkung verstärkend. 
Die Antiperistaltik im Duodenum ist ein umstrittenes Kapitel. Bewegungs- 
vorgänge — Peristaltik und Antiperistaltik im Duodenum — sind jedoch 
schon von älteren Autoren (Magendie, Schiff, Wepfer u.a.) gekannt 
und von Holzknecht, Jordan, Case neben anderen im Röntgenbild 
gesehen worden. Weisund Kreuzfuchs weisen hierauf hin und beschreiben 
ihre Beobachtungen, die der unseren auffallend ähneln. Wir können hier- 
aus entnehmen, daß die Duodenalbewegungen, wie wir sie künstlich durch 
Vagusreizungen hervorrufen konnten, auch sonst schon gesehen wurden. 
Auf die Gründe, die diese Autoren für die Erscheinung annahmen, komme 
ich später zurück. 

Geht man mit der Reizung nun noch ein ganz geringes weiter, so 
kommt der Moment, wo aus dem Bulbus darmwärts nichts mehr heraus- 
gebt. Wir baben das Bild des Dauerbulbus vor uns. Vom Magen wird 
noch Brei in den Bulbus gedrängt und von diesem zurückgeworfen. Der 
Pylorus steht jetzt dauernd auf; wir haben eine Pylorusinsuffizienz bei 
darmwärts geschlossenem Bulbus. Hier erscheint mir ein aktives Auf- 
reißen des Pylorus als sicher vorzuliegen. In den Dilatator pylori (Toldt) 
strahlt die Lángsmuskulatur des Magens ein. Und wenn man sich der 
eingangs erwähnten neueren Untersuchungen Äkerlunds erinnert, die 
ergeben hatten, daß auch die Längsmuskulatur des Duodenums in den 
Pylorusring einstrahlt, so ist der Vorgang der, dass die Längsmuskulatur 
des Magens und Duodenums den Pylorus aufhalten. Ein Röntgenogramm !), 
das beistehendes Bild wiedergibt, zeigt deutlich, wie der Bulbus als 
Kappe dem Pylorus aufsitzt, und wie letzterer als breites kurzes Band 
sichtbar ist (Abb. 2). Die Begrenzung des Bulbus an der aboralen Seite 


2) Die Rüntgenaufnahmen mit dem Ber gschen Gerüt verdanke ich der Liebens- 
würdigkeit von Dr. Herzog (Med. Klinik). 
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ist nicht scharf, sondern zackig, gefiedert. Das Bild ähnelt der schemati- 
schen Zeichnung bei Lorenz (Irrtiimer der Rontgendiagnostik und Strahlen- 
therapie S. 93, Abb. 77), doch handelt es sich auf unserem Bilde nicht 
um den Moment einer Entleerung darmwárts, denn der Bulbus lief in 
dieser Zeit keinen Brei mehr austreten. Die Zacken sind der Ausdruck 
des Kontraktionszustandes. Es wäre nun wünschenswert gewesen, die ein- 
zelnen Momente durch Serienaufnahmen zu fixieren, doch war dies leider 
bis jetzt nicht möglich. Nur eine Aufnahme, die bald nach der obigen 
am selben Patienten gemacht ist, soll noch eingefügt werden, da sie eine 
sehr ausdrucksvolle und, wie mir scheinen will, wichtige Phase kennzeichnet 
(Abb. 3). Der Bulbus, in fast kugeliger Gestaltung, ist auch hier gefüllt 
und duodenalwärts geschlossen. Eine bandförmige Breileiste verbindet ihn 
mit dem Antrum. Diese Leiste kommt durch außerordentlich lebhafte 
Peristaltik bei gleichzeitiger Pylorusinsuffizienz zustande. Dicht vor dem 
Pylorus ist noch eine kleine Ausbuckelung zu sehen. Wer sollte nicht bei 
diesem Bilde an den Pylorussporn (Bier, Chaoul und Stierlin u. a.) 
erinnert werden. Was noch die Form des Bulbus anbetrifft, so unter- 
scheidet sich die dreieckige Gestalt auf dem ersten Bilde deutlich von der 
fast kugeligen auf dem zweiten. Es gibt also doch eine Formveränderung 
des Bulbus, wie sie Chaoul beschrieb und zu Unrecht von Äkerlund 
bestritten wird. 

Bei weiterer Reizung wird der Pylorus geschlossen, und aus dem 
Magen geht nichts mehr heraus. Es verdient mithin hervorgehoben zu 
werden, dass Vagusreizung auch Pylorusschluß hervorruft, mag es nun 
direkt oder indirekt sein. Dieser Zustand — Pylorusschluß — konnte aber 
nicht bei allen Patienten erreicht werden, und damit komme ich zu den 
individuellen Verschiedenheiten, wie sie notgedrungen vorhanden sein müssen. 
Es zeigte sich nämlich, wie zu erwarten stand, daß die Reaktion oder die 
Reizschwelle des Vagus verschieden ist. Reagiert der Vagus gering, so 
muß man zur Erreichung des Pylorusschlusses, ja eventuell nur bis zum 
Bulbusschluß so stark reizen, daß die Patienten über ein unangenehmes 
Gefühl bis zu Schmerzen klagen, und damit ist der Untersuchungsmöglich- 
keit ein Ziel gesetzt. Sonst war es meistens so, daß die Patienten in der 
Pbase, wo aus dem Bulbus nichts mehr in den Darm entleert wurde, an- 
gaben, daß sie ein Vollheitsgefühl im Magen hätten, oder auch, daß ihnen 
zum Brechen wäre. Hier muß man schnell mit der Reizung aussetzen, 
denn sonst folgt auf den eintretenden Pylorusschluß auch schon die erste 
Brechbewegung. Besteht von vornherein ein Pylorusschluß, wie wir ihn 
neben anderen Spasmen im Dünndarm bei einem sehr nervösen hysterischen 
Mädchen sahen, so führt natürlich schon die Reizung mit ganz schwachem 
Strom zum Erbrechen. Solche Patienten kommen für eine ganze Unter- 
suchung nicht in Betracht, zeigen uns auf der anderen Seite, daß die Beob- 
achtungen, wie wir sie an unseren Untersuchungen machen konnten, richtig 
sind. Wie nun im einzelnen die Vagusreizschwelle bei verschiedenen Menschen 
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ist, darüber läßt sich noch nichts sagen. Es wird hierzu eine größere 
Erfahrung mit der elektrischen Vagusuntersuchung nötig sein. Und da 
die Methode ohne größere Schwierigkeit ausführbar ist, scheint die Erwar- 
tung nicht unberechtigt, daß sie auch an anderen Orten Anwendung finden 
wird und weitere Aufklärung schafft. Als sichere Tatsache können wir 
wenigstens auch heute schon feststellen, daß mit steigender Reizstärke die 
Vaguswirkung auf die Motilität des Magens und Darmes eine verschiedene ist. 

Ein Vergleich der am Menschen zu beobachtenden Vaguswirkung mit 
der beim Hunde läßt demnach große Ähnlichkeit erkennen, aber doch auch 
wieder wesentliche Unterschiede hervortreten. Die schwache Reizwirkung 
ist bei beiden die gleiche. Bei stärkerem Reiz trat jedoch beim Hunde 
erst Pylorusschluß ein und dann wurde von dem abführenden Duodenalteil, 
der sich spastisch verengte, der Brei pyloruswärts geschoben, so dass der 
obere Duodenalteil ein „walzenförmiges“ Schattenbild gibt. Zeitlich treten 
diese Erscheinungen ganz kurz hintereinander auf. Das Bild des Pylorus- 
schlusses und „haubenförmige“ Bulbusbildung, wie wir sie beim Menschen 
oben beschrieben, kam beim Hunde nur zu Gesicht, wenn der Sympathikus- 
einfluß durch Ergotamin abgeschwächt oder vielleicht gar ausgeschaltet 
war. Beim Menschen folgt der Pylorusschluß der Bulbusbildung Auch 
die anatomischen Unterschiede bei Mensch und Hund dürften zur Erklärung 
dieses gegeneinander abweichenden Verhaltens herangezogen werden müssen. 

Überblicken wir noch einmal die Einzelheiten, wie wir sie bei der 
elektrischen Vagusreizung sehen, so fällt sofort auf, daß es ganz die gleichen 
sind, wie wir sie beim Ulcus duodeni so häufig mehr oder weniger aus- 
geprägt sehen und wie siein der Literatur des Duodenalgeschwüres aufgeführt 
werden. Es wären hier zu nennen: Hyperperistaltik, Hypertonie, Dauerbulbus, 
duodenale Magenmotilitát mit beschleunigter Magenentleerung und evtl. Tar- 
divpylorusspasmus (paradoxe Retention). Mögen auch diese sog. indirekten 
Ulcussymptome eine Zeitlang überschätzt sein, und mag die Erfahrung, 
daß sie auch bei anderen Krankheiten, so bei Neurasthenie, Magenneurose, 
Tabes usw. beobachtet werden, ihre Bedeutung für die Ulkusdiagnose ein- 
geschränkt haben, so bleibt doch die Tatsache bestehen, daß sie sich bei 
Ulcus duodeni meistens finden. Aus dieser Sachlage heraus ist der Streit 
erklärlich, der darum geführt wird, wodurch diese Erscheinungen bedingt 
sind, ob sie Ursache oder Wirkung des Ulkus sind. Wurden sie gefunden, 
ohne daß das Vorhandensein eines Ulkus anzunehmen war, so machte man 
neben dem Magenchemismus Nerveneinfluf geltend, ohne aber für diese 
Ansicht eine sichere Grundlage zu haben. Daß Hypersekretion und Hyper- 
chlorhydrie allein bestimmend auf das Pylorusspiel sind, diese Ansicht 
ließ sich, wie schon oben erwähnt, nicht halten. Auch die Meinung von 
Kreuzfuchs und Glässner, daß vermehrte Pankreassekretion eine er- 
höhte Alkaleszenz im Duodenum und damit eine Änderung im motorischen 
Verhalten hervorruft, hat keine allgemeine Anerkennung erfahren (Barsony, 
Egan u. a.). Besonders ablehnend hiergegen verhält sich auch v. Berg- 
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mann und seine Schule, die von jeher dem Nerveneinfluß die führende 
Rolle zusprechen. Seine Schüler Westphal und Katsch betiteln bereits 
1913 eine Abhandlung in den Grenzgebieten „das neurotische Ulcus duo- 
deni“. Es wird also von ihnen der Nerveneinfluß als das Primäre hin- 
gestellt, während Schlesinger die indirekten Ulkussymptome wohl auch 
auf erhöhtem Nerveneinfluß zurückführt, aber als etwas Sekundäres ein- 
schätzt; er spricht deshalb von „Exzitationsneurose“. Was nun im be- 
sonderen das Bild des Dauerbulbus anbetrifft und seine Entstehung, so 
finden wir auch hier die verschiedensten Meinungen vertreten. Man hat 
an Spasmen gedacht, die vom Ulcus ausgelóst werden, an Periduodenitis, 
an Stenosen, entweder anatomischer oder spastischer Natur, an Ptose und 
andere Lageanomalien. Die Pylorusinsuffizienz und die dadurch bedingte 
dauernde Überflutung des Duodenums könnte Dilatation bewirken (v. Berg- 
mann), oder es wurde überhaupt eine Atonie des Bulbusteiles angenommen 
(Barclay, Stierlin) Wie schon erwähnt, sahen Weis und Kreuz- 
fuchs die Füllung des Bulbus von der Darmseite aus in gleicher Weise, 
wie wir. Zur Erklärung nehmen diese Autoren einen fakultativen Sphinkter 
im Duodenum an. Ähnliche Beobachtungen machte auch Bilfinger, der 
in 20°/o seiner Fälle Retropulsio von Kontrastbrei in den Magen sah. 
Er sah diesen Vorgang für etwas Pathologisches an und führt ihn auf 
chemische Prozesse im Duodenum (Verseifung) zurück. 

Dieser kleine Überblick mag genügen. Es geht aus allem die Viel- 
heit der Ansichten hervor, von denen jede einzelne ihre Berechtigung haben 
mag. Nach unseren Untersuchungen müssen wir aber doch den Nerven- 
einflu8 in den Vordergrund stellen, da mit einfacher Reizung alle Er- 
scheinungen, wenn man so sagen will, experimentell hervorgerufen werden 
kónnen. Eine andere Frage ist die, ob wir bei diesem Experiment am 
Menschen Vorgünge bewirken, die, falls sie sonst zur Beobachtung kommen, 
immer der Ausdruck eines pathologischen Geschehens sind. Ich glaube 
hier mit einem Nein antworten zu sollen. Bedenkt man, daB wir bei der 
rontgenologischen Untersuchung durch Anwendung des Kontrastbreies keine 
normalen Verhältnisse schaffen, daß vielmehr im täglichen Leben Magen 
und Darm eine sehr wechselvolle Arbeit zu schaffen haben, so deckt die 
Untersuchung manche Feinheiten in der Regulation der duodenalen Ver- 
dauung auf, wie sie dem parasympathischen System untersteht. Man kann 
entnehmen, daß dem chemischen Verdauungsmechanismus eine Steuerung 
durch die Nerven bei- oder überordnet ist. Als erstes Regulationsventil 
ist der Pylorus anzusehen. Fließt durch ihn zu viel an Masse oder ein 
für die Duodenalanhangsdrüsen — Leber und Pankreas — nicht zu be- 
wältigender Chymus aus, so tritt die Regulierung auch am Duodenum 
selber ein. Der absteigende Teil verengt sich, treibt die Masse in den 
Bulbus oder, wenn das noch nicht genügt, wieder in den Magen zurück. 
Der Bulbus ist also der Pufferraum der Antrumperistaltik, wie schon 
Holzknecht sagt. 
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Tritt nun in diesem feinen Spiel eine Störung ein, so kann eine 
Schádigung des Darmes entstehen, besonders in dem meist beanspruchten 
Teil, dem Bulbus. Und da nun gerade im Bulbus das Duodenalulcus seinen 
Hauptsitz hat, so ist ein Zusammenhang zwischen Nerveneinflu& und Ulcus 
auch besonders nach unseren Untersuchungen nicht von der Hand zu weisen. 
Der Vorgang dürfte dann ungefáhr folgender sein: durch chronischen Vagusreiz 
wird im Magen, wie ich zeigen konnte, eine Hypersekretion eines hy perpepti- 
schen Saftes hervorgerufen und Hypermotilitát erzeugt. Der hyperpeptische 
Saft wird also vermehrt ins Duodenum gebracht und hier durch den erhóhten 
Vaguseinfluß im Bulbus länger, wie normal, belassen. Da weiter in diesem 
Zustand keine Neutralisationsvorgänge im Bulbus stattfinden — Pankreas 
und Gallengänge münden in den absteigenden Schenkel und sind demnach 
ausgeschaltet —, so wird dieser Teil von einem Saft bespült, der für ibn 
unphysiologisch ist und damit bei längerer Dauer schädigend wirkt. Mit 
dem Eintritt eines Schleimhautkatarrhs ist der Boden für die Entstehung 
eines Ulcus geschaffen. So ist ohne Zwang der Kreis der neurogenen 
Theorie für die Entstehung des Duodenalulcus geschlossen, und zwar auf 
Grund von Untersuchungsergebnissen, die beim Menschen gewonnen sind. 
Schmieden denktsich den Vorgang genau so, nur nimmt er als Ursache 
für die Stase des sauren Speisebreies im Bulbus bei gleichzeitig mangel- 
hafter Neutralisation eine Knickung oder Ptose des Zwölffingerdarmes an. — 
Wie sich nun in Wirklichkeit die gestórte Balance zwischen sympathischem 
und parasympathischem System noch weiter auswirken mag, darüber kónnen 
wir ja noch gar nichts sagen. Weitere Untersuchungen müssen hier helfen, 
namentlich wird es auch nótig sein, die Chymologie im Magen und Bulbus 
duodeni bei elektrischer Vagusreizung zu studieren. Die Duodenalsonde 
läßt sich an unserer Reizsonde leicht anbringen, ohne den Untersuchungs- 
vorgang für den Patienten unangenehm zu gestalten. "Vielleicht ist so doch 
ein Weg gefunden, in das Dunkel mancher Vorgünge, besonders der Ulcus- 
entstehung einen Schritt voranzukommen. 

Zusammenfassend ließe sich sagen: 

1. Durch die elektrische Reizung vom Innern des Öso- 
phagus aus läßt sich der Vagus erregen. 

2. Die Reizwirkung des Vagus äußert sich je nach der 
verwandten Reizstärke verschieden. 

3. Die Reizung mit schwachem Strom bewirkt Hyper- 
m otilität. 

4. Reizung mit stärkerem Strom führt zu Dauerbulbus 
und Pylorusinsuffizienz, schließlich zu Pylorusschluß. 

5. Der Vagus übt einen regulierenden Einfluß auf die 
Entleerung am Magen und Duodenum aus. 

6. Es können mit der Vagusreizung alleMotilitätserschei- 
nungen hervorgerufen werden, wie sie als indirekte Sym- 
ptome bei Ulcus duodeni bekannt sind. 
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1. Die Entstehung eines Duodenalulcus auf neurogener 
Basis findet durch die Untersuchung eine zwanglose Er- 
klärung. 

Abgeschlossen am 1. Januar 1925, Literatur siehe bei: 
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Diderot als medizinischer Schriftsteller B 


Von | 
Dr. phil. et med. dent. Eduard von Jan (Würzburg). 


Das Streben nach Universalität, das als wertvollstes Ergebnis der 
Aufklärungsphilosophie die führenden französischen Geister des 18. Jahr- 
hunderts beherrschte, fand seinen unvergänglichen Niederschlag in dem 
Werke der Enzyklopädie. Der Mann, der alle geistigen Strömungen seines 
Zeitalters wie in einem Brennspiegel in seiner Person vereinigte, der es 
sich zur Aufgabe gesetzt hatte, die freien und vielfach auseinanderstrebenden 
Kräfte in Philosophie, Wissenschaft und Kunst zu dieser einheitlichen 
Realität zu binden, war Denis Diderot. Damit ist die Größe seines 
Werkes, aber gleichzeitig dessen Begrenzung gekennzeichnet. Diderot 
war kein Neuschöpfer, kein Wegbahner wie Voltaire oder Rousseau, aber 
er war ein Phänomen des Wissens, ein Genie der Vielseitigkeit. Vielleicht 
kam er dadurch dem Bildungsideal, wie es das 18. Jahrhundert aufgestellt 
hatte, am nächsten von all seinen Zeitgenossen. Zweifellos wäre kein 
anderer von ihnen geeigneter gewesen, die Enzyklopädie ins Leben zu rufen, 
wie gerade Diderot. Dies erste Sammelwerk des gesamten Wissens in 
französischer Sprache setzte bei seinem Herausgeber nicht allein wissen- 
schaftliche Urteilsfähigkeit und redaktionelle Gewandtheit voraus, sondern 
es verlangte von ihm eine mehr oder minder vollständige Beherrschung 7 
des gebotenen Stoffes, da er, um Stockungen im fortlaufenden Erscheinen 
des Werkes zu verhindern, gegebenenfalls für einen nichtgelieferten Artikel 
mit einem eigenen Elaborat einspringen mußte?). Die Universalität des 
Wissens wurde bei Diderot in glücklicher Weise ergänzt durch eine außer- 
gewöhnlich große schriftstellerische Produktionskraft. Schreiben bedeutete 
für ihn Reden, bedeutete eine Erleichterung für seinen allzeit gespannten, 
mit Eindrücken und Problemen vollgestopften Geist. Er schrieb nicht, 
damit sein Name bekannt wurde, oder um sich Geld zu verdienen, sondern 
lediglich um seine Gedanken los zu werden. Wie er in der Enzyklopädie 
seine Artikel anonym verfasste, so finden sich Aufsätze und Essays von 
ihm verstreut in den Werken seiner Freunde. Das Wesentliche für ihn 


ı) Diese Arbeit gehört zur Festschrift des medizinischen Freitags" 
klubs Würzburg anläßlich seines 10j&hrigen Bestehens, herausgegeben von Prof. 
Dr. E Kirch, Würzburg. 

2) So stammt der Artikel „Anatomie“ nicht von Tarin, der ihn in Auftrag 
bekoinmen hatte, sondern von Diderot. 


Würzburger Abbandlungen. Bd. 92. H. 8. 15 
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war, daß der Gedanke schriftliche Form gewonnen hatte, die Signierung 
blieb für ihn ohne alle Bedeutung. In dem Maße, wie diese Absorption 
der Gedanken durch das geschriebene Wort stattfand, vollzog sich aber 
auch die Zufuhr neuen Gedankenmaterials. Lanson vergleicht Diderot 
mit einer mächtigen Maschine, die immer unter Dampf steht. Mit der 
Genauigkeit, aber auch der Gleichförmigkeit einer Maschine erfolgt dann 
die Verarbeitung der neuen gedanklichen Eindrücke. Das System der 
Leibnizschen Philosophie wird mit der gleichen Leichtigkeit verarbeitet 
wie Probleme der Mathematik, der Physik, der Naturwissenschaft, der 
Malerei, der Musik, der Literatur. Für die Enzyklopädie schrieb Diderot 
Artikel über Grammatik, Rhetorik, Poetik, Moral, Politik, Antiquitäten, 
Psychologie, Ästhetik, Medizin, Metaphysik und Logik; vom dritten 
Bande ab verfaßte er sämtliche Artikel über Geschichte und Philosophie. 
Merkwürdigerweise haben wir bei Diderot nie den Eindruck eines 
Dilettanten. Jedes der verschiedenartigen Probleme ist vom Standpunkt 
des Fachmanns aus in Angriff genommen und mit einer Fülle von detail- 
lierter Sachkenntnis abgehandelt. Nicht spontan erfolgte bei Diderot 
die Inspiration. Irgendein äußerer Anlaß mußte die Maschine seiner 
Gedanken in Tätigkeit setzen. Eine halbe Seite aus Lawrence Sternes 
Tristram Shandy, die ihn interessiert, gibt ihm den Stoff zu dem drei- 
hundert Seiten langen Roman „Jacques le Fataliste“. Die gewaltige Re- 
aktion seines Ich auf irgendeinen äußeren Eindruck führt ihn mitunter 
von dem Ausgangspunkt weit ab. Sie bietet ihm eine willkommene Gelegen- 
heit, sein ungeheures Wissen zu entfalten, die tausend bunten, kleinen 
Bausteine seines Gedächtnisses mosaikartig vor dem Leser auszubreiten. 
Diderot zeigt in dieser Beziehung eine gewisse Ähnlichkeit mit Jean Paul, 
der nur in den sorgfältig geordneten Zettelkasten zu greifen brauchte, um 
über jeden Gegenstand die Fülle anekdotenhaft-origineller Einfälle auszu- 
gieBen. 

So gleichen Diderots Abhandlungen mehr zierlichen Vignetten, als 
gedankentief angelegten Gemälden. Aber diese Vignetten sind geschmack- 
voll und künstlerisch vollwertig ausgeführt. Sie bilden ein üppiges Ranken- 
werk um einen vorhandenen Kern, so kunstvoll verschlungen, daß man 
manchmal nicht unterscheiden kann, wo die gegebene Tatsache sich ab- 
grenzt und die Phantasiearbeit des Künstlers beginnt. 

Die erwachende Naturerkenntnis fiel im 18. Jahrhundert in eine Zeit, 
da die Form alles bedeutete. Eine Abstraktion der Wissenschaft von der 
Rhetorik war undenkbar, ein Gelehrter, welcher der Eleganz und der 
schönen Geste abhold, sich auf die nüchterne Darstellung des Stoffes be- 
schränkt hätte, wäre nie mit seinen Ideen durchgedrungen. Durch Feier- 
lichkeit und Wohlklang der Sprache mußte der zu behandelnde Gegenstand 
in den Augen der Leser auf ein höheres Niveau gerückt werden, veredelnde 
Ausdrucksweise sollte die nüchternen wissenschaftlichen Ausdrücke mit 
dem Gewande der Vornehmkeit umkleiden. Leclerc de Buffon, der Ver- 
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fasser des Artikels , Nature“ in der Enzyklopádie, stellte in seiner Abhand- 
lung über den Stil (Discours sur le style) die These auf, daB nur stilistisch 
einwandfrei geschriebene Werke der Nachwelt erhalten bleiben würden. Aus 
seiner Antrittsrede in der Akademie stammt das viel zitierte Wort: „Le 
style c'est l’homme même“. So paradox es sich anhören mag, so bedingte 
diese Forderung zu jener Zeit doch eine Art Popularisierung der Wissen- 
schaft. Denn die Mehrzahl der gebildeten Laien des 18. Jahrhunderts 
las wissenschaftliche Bücher zuvörderst um der Freude am guten Stil 
willen, genau so wie man in den Salons philosophische Probleme erörterte, 
um durch geistreiches Wortspiel zu glänzen, oder naturwissenschaftliche 
Experimente ausführte, um sich in neuen, eleganten Posen zeigen zu können. 
Die Wissenschaft wurde zur Mode, und doch hatte dies keineswegs eine 
Verflachung zur Folge. Die rege Teilnahme eines größeren Kreises von 
gebildeten Laien an den Entdeckungen der Wissenschaft, insbesondere der 
Naturwissenschaft, wirkte einerseits anspornend und aufmunternd auf die 
Forscher, andererseits wurde aus jenen Kreisen eine Menge wissenschaft- 
licher Kleinarbeit geliefert, die zur Förderung des Ganzen diente. 

Den Ausgangspunkt der Naturforschung im 18. Jahrhundert bildete 
die Philosophie, und zwar die Aufklärungsphilosophie in der Form, wie sie 
von den englischen Deisten übernommen worden war. Diese mußte logischer- 
weise zum Naturerkennen hinführen. Auch bei Diderot kónnen wir den- 
selben Weg verfolgen. Nach einer Bearbeitung von Shaftesburys „Versuch 
über die Tugend“ und nach den stark deistisch durchsetzten ,Pensées 
philosophiques“ (1746) behandelt er in seinem „Brief über die Blinden“ 
(Lettre sur les aveugles 1749) und in seinem „Brief über die Taubstummen 
(Lettre sur les sourds et muets 1751), sowie in seiner vielgelesenen „Aus- 
legung der Natur“ (L'interprétation de la nature 1754) Grenzgebiete der 
Philosophie und Naturwissenschaft in durchaus aufklirerischem Sinne. 
Nebenbei übersetzte er, um sich Geld zu verdienen, das medizinische 
Lexikon von Robert James aus dem Englischen!) Die Naturwissenschaft 
als solche und ihre Erforschung durch das Experiment scheint Diderot 
erst während und nach der Mitarbeit an der Enzyklopädie gefesselt zu 
haben. 

Zum eingehenderen Studium der Medizin, die einen wesentlichen Teil 
seines umfangreichen Wissens darstellt, gelangte Diderot wohl auf dem 
Umweg über die Mathematik. Im Jahre 1748 veröffentlichte er seine 
,Mémoires sur différents Sujets de Mathématique", denen 1761 ein 
„Mémoire sur la Cohésion^ und zwei Abhandlungen über Wahrschein- 
lichkeitsrechnung folgten. Im Jahre zuvor hatte D'Alembert in der 
Akademie ein Memorandum über die Inokulation der Blattern verlesen, 


1) Dictionnaire universel de Médecine, de Chirurgie, de Chimie, de Botanique, 
6 vol. fol. Paris 1746. Wie Diderots Tochter, Mme. de Vandeul, in ihren „Mémoires 
sur Diderot^ berichtet, lieB ihr Vater aus Gutmütigkeit zwei verarmte Schriftsteller, 
Toussain und Eidour, an der Übersetzung teilnehmen. 
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das Diderot nach der sozialen wie nach der mathematischen Seite hin 
fesselte. D’Alembert hatte das Verhältnis der Sterbefälle infolge von 
Blatternerkrankung und von inokulierten Blattern mit 300:7 angegeben, 
während nach den Aufstellungen Diderots dasselbe nur 1100 oder 1500:1 
betragen sollte. In seiner Kritik der Abhandlung D’Alemberts sucht 
Diderot mit viel Eifer seinen Standpunkt zu vertreten. Aber er muß 
selbst zugeben, daß mangels genauer Tabellen über die Sterblichkeit bei 
Naturblattern und geimpften Blattern, sowie infolge der Unmöglichkeit, 
das Durchschnitts-Alter eines Menschen genau zu bestimmen, die wissen- 
schaftlichen Unterlagen seiner Hypothese ebenso wie der D'Alemberts 
fehlen. Aber er weist mit Nachdruck darauf hin, daß es Pflicht jedes 
Gelehrten sei, alle Veröffentlichungen zu vermeiden, die geeignet wären, 
die Inokulation, die er als eine der segensreichsten Errungenschaften der 
Menschheit bezeichnet, in den Augen des großen Publikums herabzusetzen. 
„Et s’il arrive“, so schließt Diderot seine Abhandlung, „dans la suite des 
temps, que l’inoculation soit en France aussi commune qu’en Chine, qu’en 
Angleterre, que diront nos petits-enfants, lorsqu’ils parcourront ces inepties?“ 

Mit seinem Memorandum über die D’Alembertsche Impftheorie hatte 
sich Diderot auf das Gebiet der wissenschaftlichen Kontroverse begeben, 
das er auf medizinisch-philosophischem Gebiet später in seinen Elements 
de Physiologie noch eingehender gepflegt hat. Die Medizin und ihre Ver- 
treter hatten ihn schon früh gefesselt. „Pas de livre“, sagt er einmal, 
‚que je lise plus volontiers que les livres de ‚m&decine; pas d’hommes dont 
la conversation soit plus intéressante pour moi que, celle des médecins.“ 
Es mußte Diderot, der als philosophisch g3schulter Wissenschaftler ge- 
wohnt war in den Dingen zuvórderst das einiYyende Element, die zusammen- 
fassende Idee zu sehen, auffallen, daB die Medizin seines Zeitalters in 
zwei feindliche Lager gespalten war und dadurch an wissenschaftlicher 
Bedeutung und sozialem .ınsehen ganz bedeutend einbüßen mußte. Es war 
dies der seit Anfang des 18. Jahrhunderts herrschende Kampf zwischen 
Chirurgen und Ärzten, der auf beiden Seiten mit einer Erbitterung geführt 
wurde, die an die Kämpfe um die Kurierfreih’ ' Ausgang dos 19. Jahr- 
hunderts gemahnt. Die Chirurgie war in- Fr..ux...ch während. Jas 18. Jahr- 
hunderts im Anschluß an die unter Ludwig XIV. und seinen, Nachfolgern 
geführten Kriege zu hohem Ansehen gelangt. Wesentlich gefördert wurde 
außerdem das Aufblühen der französischen Chirurgie durch die Umwand- 
lung des College St. Come in die Ecole de Chirurgie, aus der eine große 
Anzahl tüchtiger Wundáürzte und wertvoller literarischer Arbeiten hervor- 
gegangen ist. Von großer Bedeutung für die Chirurgen war auch das 
Ansehen, das sie bei ‘Hofe genossen, seitdem es dem Wundarzte Charles 
Francois Felix 1686 gelungen war, Ludwig XIV. mit gutem Erfolg an 
einer Mastdarmfistel zu operieren'). 


1) Bekanntlich teilt Michelet die Regierungszeit Ludwig XIV. in die Periode 
„Avant et après la fistule“ ein. 


5] Diderot als medizinischer Schriftsteller. 199 


Durch das Gesetz von 1724 und die Schópfung der Académie royale 
de chirurgie wurde der Stamm der Chirurgen von dem der Barbiere, mit 
dem er bisher vereinigt gewesen war, getrennt, unter der Voraussetzung, 
daß die Chirurgen den akademischen Grad eines „maitre es arts“ erlangten. 
Die medizinische Fakultät legte gegen diesen Beschluß Protest ein mit der 
Begründung, „daß eine so unheilvolle Neuerung dem öffentlichen Wohl und 
der Förderung der Wissenschaft verderblich sei“. Am 20. April 1743 war 
eine neue Verordnung erfolgt, welche die Tätigkeit der Ärzte und der 
Chirurgen genau abzugrenzen versuchte. Danach war es u. a. den Chirurgen 
streng verboten ein Rezept zu schreiben, sowie den Ärzten untersagt zur 
Ader zu lassen. 

In diesen Streit zwischen Chirurgie und Medizin griff nun Diderot 
durch seine „Lettre d'un Citoyen Zélé qui n'est ni chirurgien ni médecin 
à M.D. M. Maitre en chirurgie, sur les Troubles qui divisent la médecine 
et la chirurgie" vom Jahre 1748 ein’), Diderot stellt sich darin ganz 
unzweideutig auf Seite der Chirurgen, wozu wohl seine Freundschaft mit 
Jean Louis Petit (1674—1750) und Francois Quesnay (1694—1774) bei- 
getragen haben mag. Was' ihn aber wohl in erster Linie veranlaßte, die 
Partei der Chirurgen zu ergfeifen, war die Sorge um das Wohl der leidenden 
Menschheit. Diderot gebraucht da einen sehr anschaulichen Vergleich: 
Ein Reisender, der in einen Sumpf geraten ist und zu versinken droht, 
bittet einen Vorübergehenden um Hilfe. Doch dieser verbreitet sich des 
längeren über die Ursacher’des Unglücksfalles, über die Schwierigkeiten 
des Terrains, sowie 100 andere nebensächliche Dinge und weist schließlich 
darauf hin, daß er einarm * und deshalb zur Hilfeleistung durchaus un- 
geeignet sei. Da ruft der Ve-unglückte einen zweiten Vorübergehenden 
an. Allein dieser erklärt, daß er blind sei, daß er gern sehen und helfen 
wolle, daß man ihm aber nicht erlaube Augen zu besitzen. Schließlich 
schlägt der im Sumpf Steckende vor, daß beidé, der Einarmige und der 
Blinde, ihm gemeinsam helfen möchten. Aber der Blinde will sich von 
dem Einarmigen keine Vorschriften erteilen lassen und dieser ergeht sich 
in" ützendeh Spottre? . 'r die Vorschläge des anderen. So würde der 
Reisende iir Sumpf versüuxen’sein. wenn nicht ein dritter Vorübergehender 
sich seiner erbarmt und ihh herausgezogen hätte. — Diderot fordert also, 
daß man im Interesse des Gemeinwohles den Chirurgen erlauben solle, 
Augen zu haben, d. h. Diagnosen zu stellen und den Ärzten gestatten solle, 
sich ihrer Hände zu bedienen, d. h. dringliche chirurgische Eingriffe vor- 
zunehmen. Er verweist dabei auf das Altertum, auf Hippokrates, der „den 
Geist seiner Schüler mit Erkenntnis und ihre Hände mit Feuer und Eisen 
ausgestattet habe‘. Hippokrates und Galen waren Ärzte und Chirurgen 
in einer Person. Man möge den alten Titel „Arzt“ beibehalten und das 
Wort „Chirurg“ fallen lassen. Der Bildungsgang eines jeden Mediziners, 


1) Der Adressat des Briefes, der erstmalig 1798 von Naigeon veröffentlicht 
wurde, ist unbekannt, 
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das Studium auf der Akademie soll das gleiche sein. Eine spätere Spezifizie- 
rung, das Verlegen auf ein besonderes Fach je nach seiner Fähigkeit, bleibe 
dann dem Einzelnen vorbebalten. Die Arbeit des Spezialisten soll das 
Gemeingut aller werden Er soll seine Erfahrungen und Entdeckungen 
im Schoße der Akademie niederlegen, wo sie dann in regelmäßig erscheinen- 
den ,Memoires'* dem großen Kreise der Fachgenossen zugänglich gemacht 
werden. Man wird einwenden, fährt Diderot fort, daß das Studium des 
Lateinischen und Griechischen, das zum Lesen der medizinischen Klassıker 
Hippokrates, Galen und Celsus notwendig ist, für den Cbirurgen nur wenig 
Zweck habe, der seine Zeit besser auf anatomische und botanische Studien 
verwende. Aber diesem sind die alten Autoren ja in vorzüglichen franzósi- 
schen Übersetzungen zugänglich. وگو‎ ne doute nullement qu'un homme 
qui posséderait ce que nous avons dans notre langue de bon en anatomie, 
en botanique, en matière médicale, en médecine systématique etc. ne fût 
un très grand médecin, un médecin comme il y en a peu“. 

Diderot schlägt vor, neben der Faculté de médecine, welche den 
ärztlichen Lehrkörper darstellt, und der Académie française, in welche 
Ärzte, die auf dem Gebiete ihrer Wissenschaft Hervorragendes geleistet 
haben, aufgenommen werden, noch eine dritte Körperschaft, „Le corps des 
médecins“, ins Leben zu rufen. Diese Körperschaft solle alle diejenigen 
umfassen, die ohne abgeschlossenes Studium, ohne Erreichung eines akademi- 
schen Grades als Praktiker eines guten Rufes sich erfreuen. Ein vor den 
Deputierten des ,,corps des médecins'* abgelegtes Examen soll sie berechtigen, 
den Titel „Arzt“, zu führen sowie ärztliche Praxis auszuüben. Auf diese 
Weise hoftt Diderot den Kompetenzstreit zwischen Chirurgen und Ärzten 
aus der Welt zu schaffen. Er tut es, wie er in dem Schlußwort seines 
Briefes sagt, lediglich aus den Empfindungen des ,,bon citoyen* heraus, den 
alles interessiert, was das Wohl der menschlichen Gesellschaft und insbe- 
sondere seiner Mitbürger betrifft. „Quand il s'agit de leur bonheur, l'amour- 
propre n'est plus écouté; et j'aime mieux hasarder une idée ridicule, que 
d'étouffer un projet utile. Wir dürfen annehmen, daß außer dem Gerechtig- 
keitsgefühl gegenüber den von den akademisch gebildeten Ärzten unterdrückten 
Chirurgen und der Sorge um das Wohl seiner Mitmenschen noch ein anderer 
Grund Diderot zur Abfassung der ,,Lettre d'un citoyen zélé“ veranlaßt 
hat. Er.hat darin seiņer eigenen Anschauung über die Stellungnahme des 
Gebildeten zu jeglicher Art von Wissenschaft Ausdruck verleihen wollen. 
Jedes Erfassen eines Teiles einer Disziplin, ohne bewußt oder unbewußt 
den Zusammenhang mit der Idee hergestellt zu haben, mußte er vom 
philosophischen Standpunkte aus ablehnen. Darum gab es für ihn keine 
Chirurgen oder Internisten, sondern nur Ärzte schlechthin. 

Wohl kann man sagen, daß im Zeitalter Diderots die Naturwissen- 
schaft und insbesondere die Medizin sich zum größten Teil auf reiner 
Empirie aufbaute. Die Summe der Erfahrungen, die in der ärztlichen 
Literatur niedergelegt worden war, stellte ein zwar starres aber doch ge- 
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brauchsfähiges wissenschaftliches System dar, dessen vollständige Beherr- 
schung nach Diderots Ansicht die Voraussetzung für jede praktische 
ärztliche Betätigung bildete. Doch hat Diderot selbst die Umständlichkeit 
und Unzulänglichkeit dieses Weges zur Erkenntnis bald durchschaut. In 
seiner „Lettre d'un citoyen zélé“ fordert er noch das genaue Studium der 
ärztlichen Klassiker in der Ursprache oder in einer Übersetzung. In seiner 
umfangreichsten medizinischen Abhandlung, in den ,,Eléments de Physiologie“, 
ist er einen Schritt weiter gegangen. Hier ist es nicht mehr das Vor- 
handene, das seine Aufmerksamkeit in Anspruch nimmt, sondern das 
Nochnichtvorhandene, das Neue, das ihn reizt. Die Nachprüfung von auf- 
gestellten Behauptungen durch das Experiment soll die Möglichkeit bieten, 
vorhandene Irrtümer zu beseitigen und neue Tatsachen als einwandfrei 
richtig hinzustellen. Damit hat Diderot einen wesentlichen Teil zur 
Einführung der experimentellen Methode in die Medizin beigetragen und 
darin liegt der Hauptwert seiner „Elements de Physiologie“. 

Das Werk, das in den Jahren 1774 bis 1780 entstanden ist, bildet 
einenQuartband der Manuskript-Sammlung der Eremitage und wurde posthum 
herausgegeben. In ihm hat Diderot sein gesamtes medizinisches Wissen 
niedergelegt. Der größte Teil der Einträge erfolgte wohl während des 
Aufenthaltes des Philosophen in Holland, denn er spricht mehrfach von 
Holland, indem er das Wort ,ici gebraucht. Weitere Notizen mögen im 
späteren Alter Diderots hinzugefügt worden sein, denn an einer Stelle 
bemerkt er: ,J'avais soixante—six ans quand j'écrivais cela“. Einen 
terminus ad quem haben wir ferner in der Erwähnung der Histoire de la 
chirurgie von Peyrilhe, die 1780 vollendet wurde. Es ist somit die Datierung 
1774—1780 des Herausgebers J. Ássézat gerechtfertigt. — Die Eléments 
de Physiologie!) sollen keineswegs ein Lehrbuch, ja nicht einmal eine ge- 
lehrte Abhandlung darstellen. "Wahrscheinlich war das Werk überhaupt 
nicht zur Veróffentlichung bestimmt nnd sollte lediglich als Memorandum 
für den Autor dienen. Darauf lassen die zahlreichen Wiederholungen 
schlieBen, die aufgeworfenen Fragen, denen keine Antwort folgt, die oft 
wiederkehrenden persónlichen Reflexionen und endlich der stark gekiirzte 
Stil. Man kann sich vorstellen, daB die Eléments das Ergebnis einer um- 
fangreichen medizinischen Lektüre, zahlreicher Vortrüge?), sowie eigener 
wissenschaftlicher Forschungen darstellen. In jedem Falle beleuchten sie 
aufs deutlichste Diderot als Naturforscher und Naturbeobachter. In 
seinem ,Réve de D'Alembert* hatte er sich von seinem Standpunkte als 
Philosoph aus mit der Medizin auseinandergesetzt. In den Eléments de Physio- 
logie“ geschah es vom Standpunkt des praktischen Wissenschaftlers aus. 

ı) „Physiologie“ ist hier mit „Naturlehre“* zu übersetzen, da in der Abhandlung 
die reine Physiologie nur einen verhältnismäßig geringen Raum einnimmt. 

2) Diderot weist in einem Brief an den ihm befreundeten Chirurgen Petit 
darauf hin, daß er Vorlesungen bei Verdier gehürt und manches bei Mlle. Biberon 


gesehen habe, die in demselben Haus wie Diderot (place de l'Estrapade) wohnte 
und als erste künstliche anatomische Präparate herstellte. 
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Dem Werke hat Diderot drei Briefe vorausgeschickt. Der erste 
ist an seinen Freund, den Chirurgen Petit, gerichtet und enthált die An- 
fragen, inwiefern äußere Lebensverhältnisse, Krankheiten oder Leidenschaften 
einen ursprünglich gesunden und normalen Körper verändern können und 
welches die typischen äußeren Kennzeichen des Kindes-, Jünglings-, Mannes- 
und Greisenalters sind. Diderot beabsichtigte nämlich auf seiner bevor- 
stehenden Reise nach Petersburg, die er unternahm, um bei der Kaiserin 
Katharina II. vorstellig zu werden !), den dortigen Künstlern einen akademi- 
schen Vortrag über die Bedeutung anatomischer Kenntnisse für Maler und 
Bildhauer zu halten. Dr. Petit vertritt in seinem Anwortschreiben die 
Ansicht, daß eingehende anatomische Kenntnisse für den bildenden Künstler 
nicht unbedingt erforderlich wären, dagegen um so größeres Gewicht auf 
genaue Naturbeobachtung zu legen sei. Er gibt dann eine kurze Dar- 
stellung von Veränderungen des menschlichen Körpers durch Deformitäten, 
wie Buckel, Klumpfuß usw. Die Ursachen dieser Veränderungen, die dem 
Mediziner bekannt sind, brauche der Künstler nicht zu wissen, er würde 
dadurch unter Umständen in der Unbefangenheit seiner Darstellung gestört. 
Seine Aufgabe ist die Beobachtung des lebendigen Menschen, und darin 
wird sein geschultes Auge in vielen Fällen dem des Arztes überlegen sein. 
— Ein dritter vorausgehender Brief enthält die Antwort eines anderen 
ungenannten Arztes auf Diderots Anfrage. Dieser ist der Ansicht, daß 
anatomische Kenntnisse für den Maler und Bildhauer unerläßlich seien, 
insbesondere die der Skelett- und Muskelanatomie, über die er sich des 
näheren verbreitet. 


Nach Abdruck dieser drei Briefe?) begibt sich Diderot ohne weitere 
Einleitung gleich in medias res. Die Einteilung seiner Naturstudien in 
solche, die das Pflanzenreich, das Tierreich und den Menschen betreffen, 
wie er sie in den ersten Sätzen gibt, behält er im weiteren Verlauf des 
Werkes keineswegs bei. Wenn bei Besprechung irgendeiner Materie seine 
Gedanken auf ein anderes Gebiet überspringen, so gibt er der lockenden 
Versuchung, sein Wissen glänzen zu lassen, ohne weiteres nach und bringt 
so die heterogensten Dinge in einen wohl fesselnden, aber nicht immer 
logischen Zusammenhang. 


Die Notizen über Pflanzen- und Tierreich nehmen nur ungefähr ۵ 
des gesamten Werkes ein. Was Diderot auf diesem Gebiet besonders 
fesselt, ist die Grenzbestimmung zwischen Tier- und Pflanzenreich. Um 
das Problem der fleischfressenden Pflanze Muscipula Dionaea zu lösen, 
schlägt er vor, durch Analyse festzustellen, ob dieselbe flüchtiges Alkalı 





') Katharina hatte Diderot seine umfangreiche Bibliothek abgekauft und ihn 
zum lebenslänglichen Verwalter eingesetzt. 

?) Die an Mille. de l’Espinasse gerichtete Lettre d'Envoi, die in der Ausgabe 
von J. Assézat noch den Eléments de Physiologie vorangestellt ist, muß irrtümlicher- 
weise an diesen Platz gelangt sein. Denn sie bezieht sich lediglich auf den Dialogne 
avec D'Alembert und den Réve de D'Alembert. 
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enthalte „produit caractéristique du regne animal“. — Neben den Ansichten 
seines Zeitalters über die Generatio aequivoca findet sich ein nicht uninter- 
essanter Hinweis auf die Entwickelung der Arten: „Il ne faut pas croire 
qu'ils (les animaux) ont toujours été et qu'ils resteront toujours tels que 
nous les voyons. C'est l'effet d'un laps éternel de temps, après lequel leur couleur, 
leur forme semblent garder un état stationnaire; mais c’est en apparence“. Es 
ist dies ein ähnlicher Gedanke, wie ihn Diderot bereits in seiner Ab- 
handlung über die Blinden (Lettre sur les aveugles) ausgesprochen hat. 
Der von Buffon in seiner „Histoire naturelle“ angeführte Vergleich des 
Tieres mit einer Maschine veranlaßt den Materialisten Diderot zu einem 
Ausfall gegen die Spiritualisten, die nach seiner Ansicht einem Bauern 
gleichen, der beim Anblick einer im Gang befindlichen Taschenuhr glaubt, 
daB ihr eine Seele innewohne. Hier wie an verschiedenen anderen Stellen 
steht Diderot zweifellos unter dem Einfluß La Mettries, dessen 
„Homme machine“ wesentlich zu seiner Bekehrung zum Materialismus bei- 
getragen hatte. Im übrigen führt Diderot in diesem Teile seines Werkes 
nichts Wesentliches an, das er nicht schon in den ,Pensées sur l’inter- 
pretation de la nature“ niedergelegt gehabt hätte. 

Mit einer schroffen Absage an den Dualismus eröffnet Diderot das 
Kapitel über den Menschen, das den Hauptteil seiner Elements de Physio- 
logie bildet. 

Das, was die Spiritualisten Seele nennen, ist nach seiner Ansicht 
nicht das vervollkommnende, sondern das stórende Element im Menschen. 
Hátte dieser lediglich die hochentwickelten Instinkte des Tieres, wire er 
im Kampfe des Lebens weit besser ausgeriistet; der Ausgleich, der durch 
das Vorhandensein der Vernunft (raison) geschaffen wird, ist durchaus 
unzureichend. So stellt der Mensch in keiner Hinsicht ein vollkommenes 
Wesen dar. Wer aus den Eigenschaften des Menschen auf einen weisen 
und allmächtigen Schöpfer schließen will, möge sich vorstellen, daß es 
einen körperlich und geistig vollkommenen Menschen nur in der Idee gibt. 
Der reale Mensch ist wie alle lebenden Wesen höchst mangelhaft, und es 
wäre absurd, von einer so schlecht gebauten „Maschine“ auf einen allmäch- 
tigen und allweisen Urheber zu schließen. Der Unterschied zwischen dem 
abstrakten und dem realen Menschen ist am besten aus der Frage nach 
der geistigen Freiheit zu erklären. Der abstrakte Mensch, der nach Diderot 
nur im Schlafe oder in den Disputationen der Philosophen existiert, ist 
geistig frei, der reale Mensch stellt nichts anderes dar, als einen Automaten, 
der ganz bestimmte Handlungen unter dem Einfluß seiner Erfahrung, seines 
Temperamentes und seiner Umgebung ausführen muß und deshalb unfrei 
ist. Die Synthese beider ergibt den tatsächlich existierenden Menschen, 
an dem der aufmerksame Beobachter beide Wesensarten nachweisen kann, 
wie Diderot an der Hand einer eingeflochtenen Anekdote erläutert. Es 
sind dies im wesentlichen die gleichen Gedanken, die Diderot bereits 
im ,Traum D'Alemberts^ in logisch besser geordneter und durch den 
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Dialog belebter Form zum Ausdruck gebracht hat. Wahrscheinlich ist 
diese Einleitung zum Kapitel „Mensch“ erst nach Abfassung des Haupt- 
teils am Lebensabend des Verfassers entstanden. Dafür sprechen die halb 
physiologisch, halb philosophisch-didaktisch gehaltenen Bemerkungen über 
Alter und Tod. Auch sie sind durchaus von materialistischem Geiste durch- 
drungen. Nach Diderots Ansicht stellt das Alter im Wesentlichen eine 
„Verhärtung“ aller Organe dar, eine Abnahme des „Lebensfluidums“, das 
im embryonalen Zustande vorwiegt, im Kindes- und Jünglingsalter noch 
den ganzen Körper reichlich durchflutet, sich dann im Mannesalter auf 
einzelne Organe beschränkt, um schließlich im Greisenalter mehr und mehr 
einzutrocknen und durch vollständiges Verschwinden endlich den Tod herbei- 
zuführen. Dieser Vorgang vollzieht sich für den- denkenden Menschen 
bewußt, aber es wird trotzdem nur wenige Greise geben, die nicht aus 
jedem Tage neue Lebenshoffnung schöpfen. Die heranwachsende Genera- 
tion hat keinen Platz mehr für die Alten. Ihr Tod bedeutet für die 
Jungen weit mehr ein Befreitwerden von peinlichen Verpflichtungen als 
einen beklagenswerten Verlust. Auch er, Diderot, hat sich als Siebzig- 
jähriger mit dieser bitteren Wahrheit abfinden müssen. 

Nach dieser Einleitung geht Diderot zu der eigentlichen Beschrei- 
bung des menschlichen Körpers, seiner Funktionen und krankhaften Ver- 
änderungen über. Ein übersichtlicher Plan ist auch hier nicht eingehalten 
worden. Wir müssen uns indessen vorstellen, daß eine strenge Trennung 
der verschiedenen Disziplinen in Histologie, Anatomie, Physiologie, Patho- 
logie usw. im Zeitalter Diderots noch keineswegs durchgeführt war. 
Gerade die starke Durchsetzung aller Wissenschaft und somit auch der 
Medizin mit Philosophie ließ eine getrennte Betrachtungsweise einzelner 
Wissensgebiete nur schwer aufkommen. Das allen Gelehrten des Enzyklo- 
pädisten-Zeitalters innewohnende Streben nach Universalität legte das Haupt- 
gewicht nicht auf eine streng sachliche, logisch aufgebaute Darstellung der 
Dinge selbst, sondern auf die Auffindung möglichst vieler Wechselbeziehungen 
der einzelnen Wissenszweige untereinander. 

Es folgt zunächst ein kurzer histologischer Abschnitt, in dem die 
verschiedenen Arten von Gewebsfasern (la fibre simple, la fibrille, la fibre 
musculeuse) das Zellgewebe, die Membranen und das Fettgewebe behandelt 
werden. Dieser Abschnitt zeigt eine ziemlich genaue Anlehnung an Hermann 
Boerhaaves berühmtes Werk „Aphorismi de cognoscendis et curandis 
morbis in usum doctrinae medicinae (Leyden 1709)". Auch die folgenden 
anatomisch-physiologischen Ausführungen über Herz, Gefäße, Blut und Blut- 
kreislauf, die Drüsen und ihre Sekretion zeigen wenig Eigenes. Sie sind 
stark durchsetzt mit anekdotenhaften Anmerkungen, die ja ein Haupt- 
Charakteristikum der damaligen naturwissenschaftlichen Darstellung bilden. 
An den Abschnitt „Poitrine“, in dem Diaphragma, Thymus, Lungen, Rippen, 
Trachea und der Atmungs-Vorgang geschildert werden, schließt sich eine 
kurze Besprechung der menschlichen Stimmbildung und Sprache an. Es 
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ist dies eine Disziplin, mit der sich Diderot schon früher in seinem 
„Brief über die Taubstummen“ beschäftigt hatte. Dort hatte er die Stufen 
der Sprachentwicklung dargestellt von dem Zustande an, „wo die Sprache 
ein verworrenes Gemeñgsel von Ausrufen und Zeichen gewesen ist, das 
man Tiersprache hätte nennen können“. Die Ausführungen „Voix et parole“ 
in den „Elements de Physiologie“ enthalten eine ziemlich genaue und 
recht anschauliche Darstellung über das Zustandekommen des Stimmtones, 
die Bildung der Laute und die bewußte Formung der Laute zur Sprache. 
Diderot gelangt zu dem Schluß, daß nur der Mensch infolge des Baues 
seiner Organe zum Hervorbringen von Sprache geeignet sei. 

Die rein äußerliche Einteilung des menschlichen Körpers nach Ab- 
schnitten setzt Diderot dann in dem Kapital ,Téte^ fort, wo er nach 
Besprechung der verschiedenen Schädelformen des längeren das Wachstum 
des Bartes in seinen Zusammenhang mit dem Genitalsystem schildert, um 
dann auf die Besprechung von Großhirn und Kleinhirn überzugehen. In 
dem Abschnitt über die physiologischen Erscheinungen, die sich im Gehirn 
abspielen, wird Diderot etwas ausführlicher. : Auf diesem Gebiete lagen 
auch neuere Forschungen vor. Der italienische Chirurg Vincenzo Mala- 
carne in Acqui (1744—1816), einer der Begründer der vergleichenden 
Anatomie, hatte durch die Sektion von 44 Gehirnen einen deutlichen Unter- 
schied in Bau, Größe und Anordnung der Gehirnlappen nachgewiesen. 
Diderot zieht daraus den Schluß, daß die Verschiedenheit des Gesichts- 
ausdruckes beim Menschen auf die Variabilität der Lobuli zurückzuführen 
sei. Das Gehirn als Zentrum aller Funktionen vergleicht er in etwas kühner 
Weise mit einem künstlichen Auge, das mit Sensoriim und Stimme begabt 
ist. Wenn man auf dieses ein Gemälde produziert, so wird es imstande 
sein, den empfangenen Eindruck durch die Sprache wiederzugeben. -— In 
seinen Ausführungen über das Nervensystem folgt Diderot in der Haupt- 
sache den Lehren des deutschen Anatomen Johann Friedrich Meckel 
(1724—1774), der gerade damals mit seinen „Tractatus anat. physiologicus 
de quinto parte nervorum cerebri“ hervorgetreten war. Es scheint, daß 
Diderot auch selbst experimentell auf dem Gebiete der Nerven-Physio- 
logie gearbeitet hat, denn er gibt verschiedene Methoden an, um die Sensi- 
bilität zu prüfen. ۱ 

Dem Abschnitt über das Nervensystem läßt Diderot einen etwas 
ausführlicheren über die Muskeln folgen, und geht darin näher auf die Frage 
der Irritabilität ein. Die Berliner Akademie hatte diese Entdeckung 
Albrechtvon Hallers zum Gegenstand eines Preisausschreibens gemacht, 
aus dem der französische Chirurg Claude Nicolas Le Cat als Sieger 
hervorging. Auffallenderweise erwähnt Diderot diese Tatsache nicht, 
' obgleich er sonst keine Gelegenheit vorübergehen läßt, irgendwelche bedeutende 
Entdeckungen seiner Landsleute rühmend hervorzuheben. Die grundlegende 
Frage über den Ursprung der sensiblen und motorischen Nerven wird aus- 
drücklich betont: „Des membres perclus conservent le sentiment, d'autres privés 
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du sentiment conservent le mouvement: le mouvement et le sentiment 
n'ont donc pas le méme principe?“!) Von den motorischen Nerven kommt 
Diderot auf den Instinkt zu sprechen und kann die Gelegenheit nicht 
vorübergehen lassen, gegen den Dualismus zu polemisieren: „Wenn der 
Körper eine Seele hätte, die seine Bewegungen kommandieren und leiten 
würde, müßte sie mit der Anatomie und Physiologie ihres Wohnsitzes aufs 
Innigste vertraut sein. Doch — ach — diese arme Monade ist ja völlig 
unwissend, wie wir eg beim Kind, das geboren wird, und beim Tier, das 
stirbt, sehen kónnen . . . .^ 

Der sich daran anschlieBende Abschnitt über die ,Organe^ bringt 
wieder ein ziemlich systemloses Aufzählen von anekdotenhaften Tatsachen, 
die der Verfasser im Laufe seiner medizinischen Studien gesammelt hat. 
Besonders eingehend bespricht er die Sinnesfunktion der Blinden und zitiert 
hier wörtlich einige Sätze aus dem Nachtrag seines Briefes über die Blinden. 
Nicht ohne Interesse ist eine Stelle, die sich im Anschluß an die Aus- 
führungen über die Organe der Raubvögel findet: „L’organisation détermine 
les fonctions et les besoins; et quelquefois les besoins refluent sur l’organi- 
sation, et. cette influence peut aller quelquefois jusqu'à produire des organes, 
toujours jusqu'à les transformer^. Wir haben hier also eine Andeutung 
über die Umwandlung der Organe durch den Gebrauch und das Milieu, 
ein Gedanke, der später von Lamarck zur Grundlage seiner Lehre von 
der Umwandlung der Arten gemacht wurde. 

Von den Sinnesorganen behandelt Diderot lediglich das Obr und 
das Auge ausführlicher. Wohl deshalb, weil ihn die mathematischen Grund- 
Jagen der Akustik und Optik besonders fesselten. 

Hatte er doch selbst in jüngeren Jalıren Unterricht in Mathematik 
gegeben und war als Schriftsteller darin hervorgetreten. Seine 1748 
erschienenen „Mémoires sur différents sujets de mathématique“ zeigen — 
im Gegensatz zu den aphorismenhaften Eléments de Physiologie — einen 
logisch ausgebauten Stil und lassen auf eingehende Kenntnisse auf diesem 
Gebiete schließen. D’Alembert hat wiederholt bedauert, daß Diderot 
sich nicht ausschließlich den physikalischen und mathematischen Studien 
gewidmet hat. So ist auch in den Elements das Kapitel „Examen expéri- 
mental de la manière dont se fait la sensation de l'oeil sur un arbre‘ in 
besonders klarem und anschaulichem Stil gehalten und sticht durch seine 
Sachlichkeit auffallend gegen die bunte Vielseitigkeit der übrigen Ab- 
schnitte ab. 

Nach Besprechung der Sinnesorgane erfolgt eine weite Abschweifung 
in das Gebiet der Psychologie. Im Anschluß an das Auge verbreitet sich 
Diderot über die „Sens internes“, zu denen er Begriffsvermögen, Spuren- 
sinn und Empfindungsvermögen rechnet. Dieses Kapitel darf wohl zu den 


1) Diese Frage ist erst von Charles Bell, einem Jugendfreund Walter 
Scotts, in seiner Abhandlung „Idea of a new anatomy of the brain (1811)* endgültig 
gelöst worden. 
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schwüchsten des Werkes gerechnet werden, denn der Inhalt der einzelnen 
Abschnitte entspricht durchaus nicht immer den vorangesetzten viel- 
verheißenden Überschriften. Offenbar hatte Diderot eine spätere ein- 
gehende Ausgestaltung geplant, worauf die zahlreichen eingeklammerten 
Schlagworte schließen lassen. Etwas sorgfältiger ausgearbeitet ist das 
nächste Kapitel über die „Leidenschaften“. Diderot hatte diese im 
18. Jahrhundert viel diskutierte Materie bereits in dem Artikel „Passions“ 
für die Enzyklopädie bearbeitet. Schon der erste Satz ,La volonté n'est 
pas moins mécanique que l'entendement^ bedeutet eine ganz scharf betonte 
Stellungnahme Diderots in dem Jahrhunderte alten Kampf um die Willens- 
freiheit!) Es ist falsch zu sagen, führt er weiterhin aus, daß die Begierde 
aus dem Willen entspringt, sondern der Wille ist das Sekundäre und die 
Begierde das Primäre. Es gibt nur eine Leidenschaft, welche den Menschen 
beherrscht: das Verlangen nach Glück. Dieses tritt unter verschiedenen 
Namen auf, entsprechend dem Gegenstand, auf den es gerichtet ist; es ist 
Tugend oder Laster, je nach seiner Intensität, seiner Wirkung und den 
angewandten Mitteln. In welcher Weise die Leidenschaft die Urteilsfähig- 
keit beeinflußt, ist am leichtesten aus der Liebesleidenschaft zu ersehen, 
die in willkürlicher und oft falscher Weise die Ideen von Lust und von 
absoluter Schönheit assoziiert. Anders verhält es sich bei Beurteilung des 
Genies; hier wird man die Fehler und Schwächen als einen wesentlichen 
Bestandteil seiner Eigenart ansehen ?), und da sie zur Vervollständigung 
des einheitlichen Bildes beitragen, hören sie auf, Mängel zu sein. — Weiter- 
hin verbreitet sich Diderot über die Beziehungen der Leidenschaften zu 
den physischen Schmerzen. Nach ihm besteht ein enger Zusammenhang 
zwischen seelischem Leiden und Krankheiten des Körpers. Hieraus ließen 
sich vielleicht die großen Geistesbewegungen der Völker, ebenso wie die 
epidemischen Krankheiten erklären. 

Auch stehen seelische Vorgänge und körperliche Bewegungen in engster 
Wechselwirkung, wie die plötzliche Kräftesteigerung im Zustande der Liebes- 
raserei, des Schreckens, des Fiebers beweist. Wieder polemisiert hier der 
Verfasser gegen die Anhänger des Dualismus. Wenn die Einheit von Körper 
und Seele so klar zutage liegt, warum sollen wir dann in uns die künst- 
liche Vorstellung an einen höchst ungeschickten, unsichtbaren Harfenspieler 
(d. h. die Seele) erwecken, der auf dem Instrument unseres Körpers nicht 
nur nicht zu spielen vermag, sondern durch fehlerhafte Behandlung das- 
selbe sogar beschädigt? — Diderot spricht dann weiter über „Sympathische 
Bewegungen und Empfindungen“ und führt Fälle von solchen Vorgängen 
an, die wir heute als Suggestionserscheinungen bezeichnen würden. — Es 
folgt ein Kapitel über Schlaf und Tráume, in dem das Zustandekommen 
der letzteren diskutiert wird. Wenn Diderot das Zustandekommen von 
Traumbildern entweder von kórperlichen oder von geistigen Vorgüngen 


1) Vgl. den Brief an Landois XIX, 435. 
*) Diderot spielt hier wahrscheinlich auf Voltaire an. 
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wührend des Schlafes abhüngig macht, je nach dem die Nervenfasern 
peripher oder zentral gereizt werden, so folgt er darin Malebranche, 
der sagt: ,Les filets nerveux peuvent étre remués de deux maniéres, ou 
bien par le bout qui est hors du cerveau ou bien par le bout qui est dans 
le cerveau. Si ces filets sont remués dans le cerveau, l'âme aperçoit 
quelque chose au dehors“. Diderot hat in seiner Definition zwar das Wort 
„Ame“ vermieden, im Grunde aber genau dasselbe ausgedrückt. 

Ein besonderes Kapitel widmet Diderot der Einbildungskraft (Imagi- 
nation). Er unterscheidet Phantasiemenschen und Gedüchtnismenschen. 
Nach seiner Annahme beruht die Einbildungskraft auf dem vorübergehenden, 
stets wechselnden, das Gedächtnis auf dem dauernden Eindruck, den ein 
Bild in der Gehirnsubstanz hervorruft. Die Bilder, welche durch die Tätigkeit 
der Organe dem Gehirn vermittelt werden, sind viel eindrucksvoller und 
stärker als die, welche durch die Tätigkeit des Gehirnes selbst entstehen. 
Darum ist dieses originell-schöpferischer wenn es passiv, als wenn es aktiv 
ist. Die Ideenbilder haben auch eine bedeutend größere Kraft als die 
Gedächtnisbilder. Durch die Kraft der Idee können ganze Völker, wie die 
Geschichte lehrt, gebunden und geleitet werden. 

Über das Gedächtnis (Mémoire) spricht Diderot im nächsten Kapitel. 
Nach seiner Ansicht stellt dieses die Summe aller während des Lebens auf- 
genommenen Eindrücke dar, die in uns erhalten bleiben, ohne daß wir uns 
dessen bewußt werden. (, Tout cela existe en nous à notre insu“.) Diderot 
setzt also das, was wir als „Unterbewußtsein‘‘ bezeichnen, dem Gedächtnis 
gleich. Er vergleicht weiterhin das menschliche Gehirn mit einer Wachs- 
masse, in welche fortdauernd alle möglichen Zeichen und Formen ein- 
gegraben werden. „Eh bien“, fährt er dann fort, „voilà le livre mais où 
est le lecteur? Le lecteur c'est le livre même, car ce livre est sentant, 
vivant et parlant, c'est-à-dire communiquant ou par des sons ou par des 
traits l'ordre de ses sensations". Wenn die im Gehirn eingegrabene Schrift 
erlischt, so vergibt man, wenn sie wieder deutlich wird, erinnert man sich. 
Auch hier ist die Darstellung reichlich mit Beispielen und Anekdoten 
geschmückt. 

Das Assoziations-Gedächtnis behandelt Diderot in dem folgenden 
„Empire de la Mémoire sur la Raison" überschriebenen Abschnitt. An 
der Hand der Assoziationen ist der Mensch in jedem Augenblick imstande, 
sein gesamtes inneres und äußeres Leben zu reproduzieren. Daraus folgert 
Diderot ein Gesetz der Kontinuität des Zustandes, analog dem Gesetze 
von der Kontinuität der Substanz. Vieles ıst hier nur skizzenhaft ange- 
deutet und sollte wohl später eingehender bearbeitet werden, worauf der 
Zusatz „A méditer“ schließen läßt. Es folgt die Besprechung des Begriffs- 
vermógens (Entendement), das sich im logischen Urteil (jugement), in der 

Fahigkeit SchluBfolgerungen zu ziehen (raisonnement) und in der Bildung 
` der Sprache dufert. Hier schlägt Diderot zur Prüfung des Begriffs- 
vermögens wieder das Experiment vor. Man soli zwei verschiedene Indi- 
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viduen denselben Gegenstand zeichnen lassen, den man ihnen entweder 
in natura vorlegt oder dessen Beschreibung man ihnen vorliest. Auf diese 
Weise — wir würden es heute als Eignungsprüfung bezeichnen — gelangt 
man am sichersten zur Beurteilung ihrer Auffassungsfähigkeit. Aber nicht 
nur zur Untersuchung des logischen Denkens dienen solche Versuche, sondern 
auch zur Beurteilung des Temperaments, der Vorstellungsgabe. „Si l'on 
voit la chose comme elle est en nature, on est philosophe. Si l'on forme 
l'objet d'un choix de parties éparses qui en rende la sensation plus forte 
dans limitation qu'elle ne l'eüt été dans la nature, on est poéte." 

Seine psychologischen Abhandlungen beschlieBt Diderot mit dem 
Artikel „Ame“. Es hat den Anschein, als ob er damit nur eine Konzession 
an den Geist der Zeit machen wollte, die sich eine Einführung in die 
Elemente der Naturlehre nicht vorstellen konnte, ohne daß der Begriff 
„Seele“ eine nähere Erläuterung gefunden hätte. ,Ce ressort“, beginnt 
Diderot seine Ausfihrungen, ,,s'il existe, est tres subalterne. Sa puissance 
est moindre que celle de la douleur, du plaisir, des passions, du vin, de la 
jusquiame, de la morille furieuse, de la noix d'Inde. Que peut l’äme dans 
la fièvre et dans l'ivresse?“ Er verzichtet von vorneherein darauf, eine 
eigene Definition zu geben, sondern führt die des deutschen Philosophen 
und Mediziners Georg Ernst Stahl (1660—1734) an, wonach die vernünftige 
Seele (anima) als das Prinzip des Lebens betrachtet wird. Die Organe des 
Körpers, so lehrt Stahl!) leben nur für und durch die Seele; sie sind nicht 
eigentlich lebend, sondern belebt. Die Krankheiten stellen nichts anderes 
dar als Reaktionen der Seele gegen die Krankheitsursachen, d. h. bewußte 
innerliche Bewegungen, welche die Seele im Kampfe mit jenen Ursachen 
ausführt. Es ist anzunehmen, daß gerade Diderot durch die Lehren 
Stahls angezogen wurde, der im Gegensatz zu den Jatrophysikern, besonders 
zu Boerhaave, sein Augenmerk nicht nur auf den Mechanismus des mensch- 
lichen Kórpers, sondern auch auf die Ursachen, welche denselben in Be- 
wegung setzen, richtete. Stahl war überhanpt mehr Philosoph als Arzt. 
Die körperliche Seite des Lebens zu erforschen, schien ihm ziemlich be- 
deutungslos, ja er ging in seiner Geringschätzung der mechanistischen 
Grundlagen so weit, daß er die Kenntnis feinerer anatomischer Verhältnisse. 
für den Arzt nicht nur für entbehrlich, sondern sogar für schädlich erklärte. 
Auch Diderot war ja auf dem Umweg über die Philosophie zur Medizin 
gelangt. Auch ihn interessierte es in erster Linie, die Ursachen des mensch- 
lichen Mechanismus zu ergründen, allerdings — im Gegensatz zu Stahl — 
unter absoluter Ausschaltung einer Seele im dualistischen Sinne. Ihm dienten 
als Grundbegriffe dazu „raison“, „mémoire“ und „sensation“, die er in 
seinen Definitionen allerdings auch mit dem Worte „äme‘‘ verbindet, was 
aber offenbar nur aus Gründen der Anschaulichkeit geschieht. 

Nach diesem langen Exkurs in das Gebiet der Psychologie kehrt 
Diderot zu seinen anatomisch-physiologischen Ausführungen zurück. Es 

1) Stahls Hauptwerk ist die Theoria medica vera Hal. (1708). 
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folgt die Beschreibung des Magens, der Gallenblase, der Leber, der Milz, 
des Pankreas, des Peritoneums, der Dárme, der Nieren und der Harnblase. 
Hier heschrankt sich Diderot auf bloBe Wiedergabe der von ihm gehórten 
oder gelesenen Fakta. Ebenso trägt das nächste Kapitel über die Gebär- 
mutter (matrice), wo er u. a. einen ganzen Abschnitt aus Peyrilhes „Histoire 
de la Chirurgie“ zitiert, einen rein kompilatorischen Charakter. Außer- 
dem fügt Diderot eine Reihe alter, teils aus dem Mittelalter, teils aus 
der Renaissance stammender Vorschriften und Rezepte bei. — Die nächsten 
Abschnitte über die Zeugung bei Menschen und Tieren, das Sperma, den 
mechanischen Vorgang der Konzeption und die Schwangerschaft sind wieder 
ausführlicher behandelt. Hier lagen Entdeckungen und Arbeiten von be- 
deutendem wissenschaftlichem Wert vor, deren sich Diderot in aus- 
giebiger Weise bedient hat. Vor allem war es Antony van Leeuwenhoeks 
Entdeckung der Infusions-Tierchen (1675) und Albrecht von Hallers grund- 
legende physiologische Arbeit auf diesem Gebiete, welche in Frankreich zu 
Beginn des 18. Jahrhunderts weiter ausgebaut wurden und auf welche sich 
Charles Bonnets (1720—1793) Theorie von der Einschachtelung der Keime 
(emboitement des germes) stützt. 

Danach sollen die Keime aller Individuen von der Schöpfung her in- 
einanderstecken, d. h. es sollen z. B. im Ei des ersten Hühnchens alle 
späteren präformiert sein. Diderot zitiert diese Theorie Bonnets ohne 
auf eine Kritik einzugehen!) Es scheint jedoch, daB er sich dieselbe nicht 
restlos zu eigen gemacht hat, worauf die an anderer Stelle erwähnten Hin- 
weise auf das Prinzip der Entwicklung im Naturgeschehen schließen lassen. 
Auffallenderweise führt Diderot in dem Abschnitt ,,Génération'* immer 
nur Haller und Bonnet, die Hauptvertreter der sog. „theologischen Theorie“ 
oder Palingenesie, an, während der bedeutendste Vertreter der „Epigenesis‘“, 
Caspar Friedrich Wolff, und dessen grundlegende Entdeckung von der 
allmählichen, stufenweisen Entwicklung des Embryo unerwähnt bleiben. 
Es ist anzunehmen, daß dieser Umstand lediglich auf Unkenntnis von 
Wolffs berühmter Dissertation „Theoria generationis“ (1759) beruht, da 
dessen Theorie dem materialistischen Philosophen Diderot ungleich mehr 
‚zugesagt haben müßte als die Hallers und Bonnets, die letzten Endes den 
Glauben an die Allmacht eines Schöpfers zur Grundlage hatte. 

Am Schlusse des Abschnittes über die Zeugung stellt Diderot eine 
Reihe von Fragen über Probleme, die ihm ungelöst erscheinen. So die 
Frage nach der Verschiedenheit der Liebe der Tiermütter zu ihren Jungen, 
nach der Ewigkeit des Lebens bei den „mikroskopischen Tieren‘, die sich 
durch Teilung fortpflanzen u. a. m. Als Kuriosum führt er ferner eine 
Ansicht seines Zeitgenossen Roussel’) an, der die Tatsache, daß die Mutter- 
milch sich in den Brustdrüsen des Weibes entwickelt und nicht anderswo, 

1) Falls man nicht die Worte: ,Jamais on n'a vu dans un oeuf le foetus* im 


Sinne einer Kritik deuten will. 
2) In dessen Werk „De la femme“. 


17[ Diderot als medizinischer Schriftsteller. 211 


auf moralische und nicht physische Ursachen zurückführt. Endlich folgen 
noch zwei Krankengeschichten. Die eine stammt von einem Militärarzte 
der Garnison Niklausburg in Mähren und behandelt den Fall einer Schwanger- 
schaft bei einem Hermaphroditen, die andere ist den Memoiren der chirurgi- 
schen Akademie entnommen und berichtet von der Konzeption einer Frau 
per anum!). Angeblich soll dieser Fall Anlaß gegeben haben zur Stellung 
der These: An imperforata mulier possit concipere. 

Die Abschnitte ,Germes péexistants^, ,Foetus^, ,Mamelle^ und 
„Action de la mère sur le foetus“ beschließen das Kapitel über die Zeu- 
gung. Diderot schöpft hier im wesentlichen aus Haller, aus dessen 
„Elementa corporis humani“ er einzelne Stellen wörtlich anführt und aus 
den ,Operationes et experimenta chirurgica^ des hollündischen Ánatomen 
Anton Neck (1650—1692), dessen Werke er wahrscheinlich während 
seines Aufenthaltes in Holland kennen gelernt hatte. 

Den Übergang zu dem pathologisch-anatomischen Teil der ,Eléments 
de physiologie" bildet ein Kapitel über Abnormitáten, die Diderot definiert 
als „êtres dont la durée est incompatible avec l'ordre subsistant^. Es gibt 
so viele Mißbildungen als Organe im menschlichen Körper vorhanden sind. 
Man kann sie einteilen in solche, bei denen Anomalien der Lagerung der 
einzelnen Organe bestehen, in solche, bei denen ein wichtiges Organ fehlt, 
und in solche, die durch „Überschwängerung“ (superfetation) entstanden 
sind, d. h. bei denen einzelne Organe doppelt oder mehrfach vorhanden 
sind. Die Tatsache, daß mitunter Föten mit zwei Köpfen vorkommen, 
gibt dem Verfasser Anlaß zu folgendem philosophischem Exkurs: „Si un 
homme avait deux tétes l'une pourrait étre incrédule, l'autre dévote. Dans 
le méme moment l'être serait sollicité par deux désirs contradictoires: 
celle-ci voudrait aller à la messe, lautre à la promenade; lune prendrait 
telle femme en passion, l'autre avec aversion, à moins peut-être qu'avec 
le temps il ne s'établit entre elles une conformité telle qu'on agirait comme 
si l'on n'en avait qu'une". Das für Diderots Lebensauffassung Typische 
an diesem liebenswürdig ausgesponnenen Bild ist wohl der Hinweis, daß 
er trotz des ursprünglich bestehenden Gegensatzes der beiden Köpfe doch 
an eine schließlich eintretende „conformité“, eine Unterordnung unter die 
allgemein herrschenden Naturgesetze glaubt. — Es folgen dann einige Be- 
schreibungen von Zwillingsbildung und Hermaphroditismus aus dem Journal 
d’Henry IV und dem Journal de medecine. 

Der „Maladies“ überschriebene pathologisch-anatomische Teil der 
Eléments de physiologie, der an Umfang sehr gering ist, stellt nichts 
anderes dar als eine metaphysische Plauderei über das Wesen der Krank- 
heit. Den Begriff Krankheit definiert Diderot als ein Agens, das die 
menschliche Maschine in Unordnung bringt, einen „citoyen trop puissant 
dans la démocratie“. Dieses Agens kann entweder vorübergehender Natur 
sein oder dem Körper ständig innewohnen und einen Bestandteil des 

1) Mirabeau erwähnt in seinem ,Errotika Biblion* den gleichen Fall. 
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Charakters darstellen. Genie bedeutet nach Diderots Ansicht stets 
„quelque désordre dans la machine“. Menschen von großer Denkkraft und 
starker Phantasie sind auch plötzlichen Anfällen von Katalepsie unterworfen. 
Eine plötzlich auftauchende Idee, eine bizarre Gedankenverbindung vermag 
sie in den Zustand völliger Starrheit und Geistesabwesenheit zu versetzen. 
Die Quietisten erteilen ihren Anhängern förmlichen Unterricht ın der 
Katalepsie. Für sie bedeutet die Entäußerung des Körperlichen die höchste 
Seligkeit in Gott. Nach Diderots Ansicht wird dies von den Quietisten 
nur geübt, um Mißbrauch mit Unerfahrenen zu treiben, und veranlaßt ihn 
zu der ironischen Frage: „Dans la catalepsie ou l’animal est réduit a l’etat 
d’un &tre purement sensible, comme dans la consommation de la jouissance, 
que devient ce pr&tendu commerce de l’äme avec le corps!“ — Bei der 
Definition des Fiebers geht Diderot vom Gegensätzlichen aus: Stellt das 
Fieber nichts anderes dar als ein Krankheitssymptom? Es gibt zahlreiche 
Beispiele von Menschen, die im normalen Zustande stumpf und idiotisch 
sind, während des Fiebers aber geistreich und beredt werden. Enthusias- 
mus ist daher eine Art Fieber. Man beobachte nur den schaffenden Künstler! 
Seine Angen blitzen, seine Bewegungen sind verstört, er keucht, der Schweiß 
rinnt ihm von der Stirne. In seinem Gesicht spiegelt sich die Leiden- 
schaften, die er darstellen will: im Zorn fletscht er die Zähne, in der 
Zärtlichkeit verklären sich seine Züge, in der Verzweiflung werden sie 
länger, der Mund ist halbgeöffnet, die Glieder sind starr; in der Verach- 
tung kräuselt sich seine Oberlippe, in der Ironie lächelt er malitiös. Fühlt 
man ihm den Puls, so wird man feststellen können, daß er fiebert . . . 

Zu den hereditären Krankheiten rechnet Diderot Variola, Skorbut, 
Skrofeln und Gicht. Im gleichen Zusammenhang behandelt er die gewerb- 
lichen Erkrankungen der Erntearbeiter (die besonders häufig in Holland 
vorkommen sollen), der Porzellanarbeiter und Bergleute. Zu den „unge- 
sunden Berufen“ rechnet er ferner die der Maler, Lackierer, Vergolder, 
Verzinner, Wollkämmer, welche meist Erkrankungen der Luftwege und 
Augen zur Folge haben. 

Der Fall eines „Affenmenschen“, welcher alle schlechten Eigenschaften 
dieser Tiergattung angenommen hatte, veranlaßte Diderot zu dem Schluß, 
daß das Charakteristische des Menschen nicht in dem äußeren Bau seiner 
Organe, sondern im Gehirn zu suchen sei. 

Einen therapeutischen Teil hat Diderot seinem Werke nicht an- 
gefügt. Diesbezügliche Bemerkungen finden sich in den einzelnen Abschnitten 
verstreut, ohne daß es den Anschein hat, als ob der Verfasser großen Wert 
auf die Bedeutung dieser Disziplin gelegt hätte. Es steht dies in gewissem 
Widerspruch zu den Ausführungen seiner „Lettre d'un citoyen zélé“, worin 
er ausdrücklich die Ausbildung der Ärzte in therapeutischer, insbesondere 
in pharmakologischer und pharmakognostischer Hinsicht fordert. Das Kapitel 
,Guérisons singulières“ am Schluß der „Eléments“ enthält lediglich ein 
paar anekdotische Erzählungen von wunderbaren Heilungen der Eifersucht, 
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des Schmerzes und der Hysterie. Physische Heilmittel müssen nach der 
Ansicht Diderots nicht allein auf den Kórper, sondern auch auf die Seele 
zu wirken imstande sein. Doch scheint dies nahezu unausführbar, denn 
es würde die hóchste Vollendung der medizinischen Kunst bedeuten, wenn 
sie ihre MaBnahmen auf das ,Elementarmolekül^ erstrecken kónnte, von 
dem alle Veránderungen in Kórper und Geist ihren Ausgang nehmen. 
Natur, Zeit, Zerstreuung, Leibesübungen und Diät bezeichnet Diderot 
als die einzigen Heilmittel, zu denen man Zutrauen haben könne. Alles 
übrige ist meist mehr schädlich wie nützlich. Der ganze große therapeu- 
tische Apparat von Aderlassen, Abführmitteln, Bädern, Heilquellen, Infusen 
und Dekokten erweist sich bei schweren Erkrankungen als machtlos und 
wird deshalb von großen Ärzten gar nicht mehr angewandt. Das wirk- 
samste Agens im menschlichen Körper ist die Natur. Sie treibt das erkrankte 
Organ oder die ganze in Unordnung geratene Maschine des menschlichen 
Körpers an, gegen die Krankheit anzukämpfen und sich dadurch Erleichte-. 
rung zu verschaffen. Es ist derselbe Vorgang, durch den der schlafende 
Körper veranlaßt wird, eine möglichst bequeme Lage einzunehmen. 


Mit der Medizin verhält es sich nach Diderots Ansicht wie mit der 
Moral. Wie diese durch Überhandnehmen der Laster ihre Vervollkomm- 
nung erreichte, so hat die Medizin ihre größten Fortschritte der Zunahme 
der Krankheiten zu verdanken. Wenn die Sitten einer Nation einfach 
und rein sind, so sind die Körper ihrer Angehörigen gesund und die Krank- 
heiten wenig kompliziert. Allein die Mittel, um einen solchen Zustand auf 
moralischem wie physischen Gebiet herbeizuführen, sind unbekannt und, 
so fügt Diderot skeptisch hinzu, niemand hat ein Interesse danach zu 
forschen. 

Von tiefer Skepsis durchsetzt sind auch die wenigen Sätze, welche 
das Schlußkapitel der „Elements de physiologie* bilden. „Qu’apercois-je?“ 
frägt Diderot auf sein Werk zurückblickend, „Des formes. Et quoi 
encore? Des formes. J'ignore la chose. Nous, nous promenons entre des 
ombres, ombres nous-mêmes pour les autres et pour nous“. Die Welt ist 
das Bereich des Starken. Eine der trefflichsten stoischen Sentenzen sagt, 
daß die Todesfurcht eine Handhabe sei, an welcher der Starke uns ergreift 
und hinführt, wohin er will. Rei&t die Handhabe ab und straft den Stárkeren 
Lügen! Es gibt nur eine Tugend: die Gerechtigkeit; nur eine Pflicht: sich 
glücklich zu machen; nur eine Weisheit: das Leben nicht zu überschätzen 
und den Tod nicht zu fürchten. — 

Im Anschluß an die „Eléments de physiologie“ ist Diderot auch 
als Kritiker in der medizinischen Literatur bervorgetreten. 1780 veröffent- 
lichte er eine Besprechung der damals neuerschienenen und von ihm mehr- 
fach benutzten „Histoire de la chirurgie“ von Peyrilhe?), die um so bedeut- 
samer sein mag, als der Name dieses Autors heute vollstándig in Ver- 


1) 1774 —1780, 2 Bd. i. 4? Paris, de l'Imprimerie royale. 
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gessenheit geraten ist und in keinem der mir zugánglichen medizingeschicht- 
lichen Werke erwähnt wird. | 

Peyrilhes Geschichte der Chirurgie ist die Weiterführung des 
gleichnamigen Werkes von Dujardin, Mitglied des Pariser Collége de 
chirurgie, das aber infolge des plötzlichen Todes des Autors nicht über den 
ersten Band hinaus gediehen war. Dieser erste von Dujardin heraus- 
gegebene Band stellt eine Art von chirurgischem Kodex dar, d. h. er ent- 
hält sämtliche von dieser Disziplin bisher aufgestellten Lehrsätze in chrono- 
logischer Reihenfolge, einerlei, ob sie bereits verworfen oder noch in Gel- 
tung waren, und sollte auf diese Weise dem Praktiker die Anschaffung einer 
umfangreichen Bibliothek ersparen. 

Peyrilhe knüpft seine historischen Betrachtungen mehr an die ein- 
zelnen Persönlichkeiten und an die Entwicklung des Standes an. Ganz 
besonders hebt er hervor, daß die Teilung der Medizin in eine chirurgische 
und interne Disziplin, wie manche sie aus den Schriften des Celsus heraus- 
zulesen glauben, bis zur Renaissance nie bestand, sondern, daß die Geschichte 
der Chirurgie stets mit der Geschichte der Allgemeinmedizin identisch war, 
bis im 13. oder 14. Jahrhundert die Teilung in ,médecins opérants on 
vulnéraires^ und ,médecins non opérants ou diététiques^ sich vollzog. — 
Als besonderes Verdienst Peyrilhes hebt Diderot hervor, daB es ihm 
gelungen sei, aus den umfangreichen Folianten der antiken medizinischen 
Schriftsteller das Wesentliche herauszufinden und in leichtverstandlicher 
Form darzubieten. Es hat sich dabei die Tatsache herausgestellt, daß eine 
Menge von Erfindungen, die man den Modernen zuschrieb, schon den Alten 
bekannt und von diesen übernommen sei. Besonders eingehend behandelt 
Peyrilhe Áretaeus, Coelius-Aurelianus und Galen. Von ersterem 
wird aber nicht die berühmte Beschreibung der Diphtherie erwähnt, sondern 
seine Forschungen auf dem Gebiete der Epilepsie, der Tobsucht, der Apo- 
plexie und des Tetänus werden als bahnbrechend hervorgehoben. 

Der Lepra widmet Peyrilhe eine besonders eingehende Darstellung. 
Als therapeutische Maßnahme empfiehlt er die Kastration, da nach seiner 
Ansicht die Krankheit auf einer fehlerhaften Zusammensetzung der Samen- 
flüssigkeit beruht. Für Diderot von besonderem Interesse erscheinen 
die Forschungen über die Entstehung der Mentagra (Kinnflechte), die unter 
der Herrschaft des Kaisers Tiberius grassierte. Die Übertragung geschah 
durch den zu jener Zeit gebräuchlichen Begrüßungskuß, weshalb dieser 
durch ein Edikt des Kaisers untersagt wurde. Diderot sieht sich daher 
veranlaßt, sein abfälliges Urteil über Tiberius, das er in dem „Essay sur 
Seneque“ gefällt hatte, zu korrigieren und die überaus weitsichtige Maß- 
nahme: des als blutdürstigen Tyrannen verschrienen Kaisers rühmend her- 
vorzuheben. — Galen wird bei Peyrilhe besonders als bahnbrechend 
auf dem Gebiete des medizinischen Studiums gefeiert. An der Hand von 
Galen entwirft Peyrilhe einen Studienplan für Mediziner, der den Be- 
hórden als Richtschnur dienen sollte. Hierbei sollen insbesondere die Natur- 
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wissenschaften (Physik, Anatomie, Chemie) als Grundlagen der praktischen 
Medizin beriicksichtigt werden. 

Inmitten der allgemeinen Richtlinien, die Diderot von Peyrilhes 
„Histoire de la chirurgie“ entwirft, geht er plötzlich auf ein ihn besonders 
interessierendes Detail ein, nämlich die Bedeutung der Hautpflege bei den 
in warmen Gegenden lebenden Völkerschaften durch Einreibung des Körpers 
mit Öl. Weder Buffon in seiner „Histoire naturelle“, noch Diderot 
selbst in seiner gemeinschaftlich mit Raynal herausgegebenen „Histoire 
philosophique du commerce des deux Indes“ hätten diesen wichtigen Punkt 
gebührend hervorgehoben!). 

Peyrilhes historische Darstellungen erstrecken sich bis zum 7. Jahr- 
hundert. Dann folgt ein rein technischer Teil, den Diderot aber nicht 
in den Kreis seiner Beobachtungen gezogen hat, wahrscheinlich weil ihm 
eine eingehende Sachkenntnis fehlte. Er begnügt sich mit folgendem ab- 
schließenden Urteil über Peyrilhes Werk: „Il présente à l'instant tout 
ce qui a été écrit sur une maladie; au practicien les operations et les 
remèdes; au médecin érudit les matériaux dont il a besoin.“ 


Zusammenfassend läßt sich über Diderot als medizinischen Schrift- 
steller folgendes sagen: Was ihn zur Medizin hinführte, war nicht der 
Hang zum spekulativen Dilettantismus, sondern das Streben nach Univer- 
salität im materialistisch-philosophischen Sinne. Medizin und Naturwissen- 
schaft bedeuteten für ihn nicht in sich abgeschlossene Gebiete, sondern 
integrierende Bestandteile der Geisteswissenschaft überhaupt. Ausgangs- 
punkt für seine mannigfachen Studien blieb für Diderot stets die Philo- 
sophie. Um diesen festen Mittelpunkt zog sein rastloser Geist die Kreise 
immer weiter, ohne indes der Verflachung eines universellen Polyhistors 
anheimzufallen. Wenn Diderot die These aufstellt, „qu'il ny a point 
de bonne philosophie sans médecine“, so meint er damit nicht, daß der 
Philosoph die Lehren der Medizin kritiklos in sich aufzunehmen habe, 
sondern das überlieferte medizinische Wissen soll in seinem Geiste einer 
kritischen Verarbeitung unterzogen werden und ibm als Stufe dienen zu 
höheren, universaleren Ansichten. So liegt der Wert von Diderots 
medizinischen Schriften nicht in ihrem Gehalt an neuen Tatsachen, sondern 
in der Art, wie ihm die vorhandenen Tatsachen als Bausteine dienen zu 
dem Bildungsideal, das sich ihm in der Universalität darstellte. Dies gilt 
übrigens nicht allein für seine medizinischen Schriften, sondern auch für 
die große Mehrzahl seiner wissenschaftlichen Werke aus den Gebieten der 
Sprachwissenschaft, der Politik, der Geschichte u. a. m. Und wenn Diderot 
es im höheren Alter schmerzlich empfunden hat, kein einziges großes, 
wahrhaft klassisches Werk hervorgebracht zu haben, so darf er anderer- 

1) In seinen Eléments de Physiologie kommt Diderot ebenfalls an einer ganz 


unpassenden Stelle (bei Schilderung der Wasserpflanze Tremella) auf die ,onctions 
huileuses“ zu sprechen. 
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seits den Ruhm fiir sich in Anspruch nehinen, von allen seinen Zeitgenossen 23) 
der modernste gewesen zu sein und sich als kritischer Wissenschaftler am 4 
meisten über seine Zeit erhoben zu haben. Ä 

Es sollten darum Diderots medizinische Schriften, ebenso wie seine ` 
anderen wissenschaftlichen Arbeiten, nie außerhalb des Zusammenhanges- 
mit seinem Gesamtwerk betrachtet und bewertet werden. Gerade die 
aphoristische Form seiner ,Eléments de physiologie^ kennzeichnet diese 
als Werkzeug, als Hilfsmittel zum Bau eines philosophischen Systems. Wir 
werden daher aus ihnen nur in beschränktem Maße ein Bild von dem Stande 
der Medizin in Diderots Zeitalter erhalten. Viele bahnbrechende Neue- 
rungen und Entdeckungen bleiben unerwähnt, viele minder bedeutende und 
nebensächliche sind in den Vordergrund gerückt. Und doch erkennen wir 
aus dem Gebotenen, daß trotz der üppig wuchernden Charlatanerie und 
Gewinnsucht der medizinischen Wissenschaft des 18. Jahrhunderts bereits 
ein hohes humanitäres Streben innewohnt. Ein Streben nach Besserung 
und Vervollkommnung der Menscheit, das bereits Descartes in die Worte ` 
gekleidet hatte: ,Si l'espéce humaine peut étre perfectionnée, c'est dans 
la médecine qu'il faut en chercher les moyens". 
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(Aus den Pharmakologischen Instituten Würzburg und Erlangen.) 


Untersuehungen über das Hautdrüsengift von Triton 
cristatus (Kammolch)'). 


(Mit Unterstützung der Rockefeller-Foundation.) 


Von 
Prof. Dr. phil. et med. Konrad Schübel. 


Bis auf den heutigen Tag sind die tierischen Gifte, obgleich viele 
Untersuchungen vorliegen, nur mit verhältnismäßig geringen Erfolgen 
chemisch analysiert worden und die chemische Isolierung und Rein- 
darstellung von Substanzen dieser Gruppe ist nur in seltenen Fällen ge- 
lungen. Da sich die Chemiker mit wenigen Ausnahmen kaum mit diesen 
Arbeitsgebieten befaBt haben, wurde die Biochemie lange Zeit hindurch 
vernachlässigt. Diese Abtrennung der biologischen Arbeitsgebiete von der 
reinen Chemie erwies sich als ungünstig für weitere Fortschritte. Deshalb 
ist die Arbeitsgemeinschaft zwischen Chemikern und Biologen ein immer 
dringenderes Postulat geworden. 

Wenn wir uns fragen, warum bei den Untersuchungen über tierische 
Gifte in chemischer Hinsicht bisher nur wenig erreicht wurde, so muß vor 
allem der Umstand gewürdigt werden, daß große Schwierigkeiten bestehen, 
genügend Ausgangsmaterial zu erhalten. Die zu den Untersuchungen in 
Frage kommenden Tiere sezernieren nur geringe Mengen der meist recht 
giftigen Sekrete. Das Sammeln dieser Rohprodukte ist mit großer Mühe 
und mit nicht geringem Zeitaufwand, sowie oft mit erheblichen Kosten 
verbunden. Auch die Lebensgefahr, wie bei der Gewinnung des Schlangen- 
gifts, bildet háufig genug ein starkes Hindernis. Selbst wenn reichliches 
Ausgangsmaterial zur Verfügung steht, so schmilzt es bald mit der fort- 
schreitenden Reinigung und Befreiung von Begleitstoffen, durch physikalische 
und chemische Trennungsmethoden, Fällungen, Umkristallisierung und 
andere Manipulationen auf einen oft winzig kleinen Bruchteil zusammen. 
Meistens handelt es sich um äußerst empfindliche Körper, die von Eiweiß, 
Mucinen, vielen anderen organischen Körpern, anorganischen Salzen und 
5 1) Diese Arbeit gehört zur Festschrift des medizinischen Freitags- 


klubs Würzburg anläßlich seines 10jährigen Bestehens, herausgegeben von Prof. 
Dr. E. Kirch, Würzburg. 
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Wasser begleitet sind. Die wirksamen Substanzen sind vielfach äußerst 
empfindlich und zersetzlich, ändern häufig, wie z. B. Adrenalin, schon an 
der Luft oder am Licht ihre Zusammensetzung und verlieren damit die 
ursprüngliche Wirksamkeit. Oft sind sie nicht kochbeständig, ändern oder 
zersetzen sich auf Zusatz von geringen Mengen Alkali oder Säure, oder schon 
durch Hinzufügen organischer Lösungsmittel. Versucht man die Kolloide 
zu entfernen, so wird meist ein großer Teil des Giftes mit niedergerissen 
und entgeht so der Isolierung, 

Dazu kommt, daß bei warmer Witterung im Sommer rasch Fäulnis 
eintritt, so daß, abgesehen von der Umsetzungsmöglichkeit und Zersetzung 
der wirksamen Substanz, die Entwirrung und Trennung der in einer kolloiden 
Lösung enthaltenen Bestandteile noch schwieriger werden kann. 


Nur wenige tierische Gifte sind bisher rein dargestellt und nach ihrer 
chemischen Konstitution aufgeklärt. Das Adrenalin ist eine Base, die zuerst 
Takamine!) aus Nebennierenextrakten in kristallinischer Form erhalten 
hat. Das Präparat wird geraume Zeit von der chemischen Industrie syn- 
thetisch dargestellt und findet, da es sympathikuserregend wirkt, in der 
praktischen Medizin eine ausgedehnte Anwendung. 


Ferner sind die Gallensäuren ausführlichen chemischen und pharma- 
kologischen?) Untersuchungen unterzogen worden. Die chemische Struktur 
der Gallensäuren ist hauptsächlich von Heinrich Wieiand?) aufgeklárt, 
die engen Beziehungen zum Cholesterin und seinen Oxydationsprodukten 
von Windaus erkannt worden. Faust*) hat das Krótengift zuerst dar- 
gestellt. Heinrich Wieland erhielt es durch Destillation im Hochvakuum 
rein und kristallisiert, so daß er seine chemische Konstitution fast vestlos 
aufklären konnte. Die Gallensäuren und viele Oxydationsprodukte derselben, 
sowie des Cholesterins sind der Saponingruppe zuzurechnen. Unter den 
erwähnten Stoffen finden sich solche mit reiner Digitaliswirkung- neben 
jenen mit Saponineigenschaften. Vielleicht gelingt es noch auf dem mit 
großen Erfolgen beschrittenen Weg, die Synthese der Digitalissubstanzen 
durchzuführen. Wir erkennen hier eine gewisse Verwandtschaft, eine 
Brücke zwischen tierischen und pflanzlichen Produkten. 


Das Cholin ist seit langer Zeit als eine reichlich im menschlichen 
und tierischen Orgnismus vorkommende Base bekannt. Erst durch die 
mustergültigen Untersuchungen der Magnusschen Schule in Utrecht ist 
es gelungen die Bedeutung des Cholins für die Tätigkeit des Darmes auf- 
zufinden. Man hat es sogar als „Darmhormon“ bezeichnet. Es hat sich 
ein merkwürdiger Antagonismus zur Wirkung des Atropins ergeben. 


1) Americ. Journ. of pharmacy 78 (1901). Therapeutic Gazette 2%. 221 (1901). 

?) Wieland, Hrm.: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 85. 199 (1919); 86. 79 
(1920). 

?) Wieland, Heinrich: Zahlreiche Verüffentlichungen in Zeitschr. f. physiol. 
Chemie. 

*) Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 47. 278 (1902). 
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Im Speichel der Tintenfische ist Oxyphenyláthylamin, das dem 
Adrenalin nahesteht, aufgefunden worden. Im Sekret des Feuersalamanders 
sind nach Faust!) zwei wichtige, sehr wirksame Alkaloide enthalten, 
Samandarin und Samandaridin. Kendall?) gelang es, das Thyroxin 
aus der Schilddrüse kristallisiert zu gewinnen und Licht auf die chemische 
Zusammensetzung zu werfen. Erst vor ganz kurzer Zeit ist es D. Acker- 
mann?) und seinen Schülern gelungen, aus Seeanemonen Tetramethyl- 
ammoniumhydroxyd rein darzustellen, eine Substanz, die nach ihrer pharma- 
kologischen Wirkung in die Gruppe des Curare gehórt. 


Aus den wenigen angeführten Beispielen darf wohl mit Recht ge- 
schlossen werden, daB die Tiere ihre Giftapparate nicht allein als Abwehr- 
und Schutzmittel gegen Feinde besitzen, sondern daß ihnen wohl auch mit 
eine gewisse Rolle im intermediáren Stoffwechsel, sowie zur Gewährsleistung 
der richtigen physiologischen Abwicklung der Lebensprozesse, zufällt. 


Wir müssen es als eine biologische Forderung betrachten, die Sekrete 
und Exkrete der Tiere chemisch, physiologisch und pharmakologisch mit- 
einander zu vergleichen. Nicht nur in rein wissenschaftlicher Hinsicht, 
sondern vielleicht auch für die praktische Heilkunde dürften sich so im 
Laufe der Zeit wertvolle Resultate ergeben. 


In der vorliegenden Arbeit ist der Versuch gemacht worden, das 
Hautdrüsensekret von Triton cristatus rein darzustellen. Außerdem sollten 
die wichtigsten Angriffspunkte desGiftes im Organismus aufgefunden werden. 
Die Arbeit konnte aber infolge Materialmangels und der Schwierigkeit der 
Reinigung des :Giftes nicht zu Ende geführt werden. | 


"Bereits um die Mitte des 19. Jahrhunderts hat sich Vulpian*) mit 
dem Hautdrüsensekret von Tritonen beschäftigt, auch seine pharmakologische 
Wirksamkeit geprüft. 30 Jahre später hat dann Capparelli°) eingehendere 
Untersuchungen unternommen. Aus 300 Kammolchen konnte er 40 g Sekret 
gewinnen. Unter dem Mikroskop soll es Scheiben von verschiedener Größe 
mit Kernen, allem Anschein nach Drüsen- oder Epithelzellen enthalten haben. 
Kalt- und Warmblüter gingen nach intravenöser oder subkutaner Injektion 
des Sekrets zugrunde, letztere leichter als erstere. Dabei kam es zu Kreis- 
lauf- und Atmungsstörungen. Herz und Blutzellen wurden geschädigt. 
Die wässerige Lösung des Giftes rief Hämolyse und Blutdrucksteigerung 
hervor. Verschiedene Eiweißfällungsreagenzien fällten die wirksame Sub- 
stanz, außerdem konnte sie aus wässerigen Lösungen durch Ätherausschütte- 
lung extrahiert werden. 


1) Faust: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 41. 229 (1898); 43. 84 (1899). 
2) Journ. of biol. Chem. 39. 125 (1919); 40. 265 (1919). 
3) Ackermann, Holtz und Reinwein: Über das Aktinin. Zeitschr. f. Biol. 
81 (1924). 
4) Compt. rend. et Mém. de la Soc. de Biol. 2. 125 (1856). 
5) Arch. ital. de Biol. 4. 72 (1883). 
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Die wásserige Lósung des Sekrets sondert schaumige Flocken ab, 
die größtenteils aus Schleim- und Zellresten, Epithelstücken bestehen. 
Nach Abfiltrierung hat man eine schwach opaleszierende, ganz schwach 
sauer, meist neutral reagierende, beim Schütteln stark schäumende Lösung 
vor sich, die bei Zimmertemperatur leicht fault und sich zersetzt. Diese 
Lösung ist pharmakologisch wirksam. 


In dieser Lösung sind noch Eiweißstoffe vorhanden. Dampft man 
sie bei gewöhnlicher Temperatur über konzentrierter Schwefelsäure im 
Vakuum ein, so erhält man einen schaumigen Trockenrückstand, der noch 
nach Jahren wirksam ist, dessen Wirksamkeit aber allmählich etwas abnimmt. 


Renktionen auf Eiweißkörper. 


Die in Wasser unlöslichen, fibrinähnlichen Flocken wurden öfters mit 
Wasser gewaschen, dann mit kalter und heißer Sodalösung behandelt. 
Selbst beim Kochen tritt nur schwer teilweise Lösung ein. In konzentrierter 
Natron oder Kalilauge sind sie beim Erwürmen leicht löslich, ebenso in 
konzentrierter Salszsäure und Schwefelsäure. Mit Salpetersäure färben 
sich die Flocken gelb (Xanthoproteinreaktion) ^ Biuret- und Millons- 
Reaktion waren positiv. Mit a-Naphthol und konzentrierter Schwefelsäure 
gaben die Flocken eine kirschrote Farbe. Sie dürften der Hauptsache 
nach aus Albuminoiden bestehen. Erhitzt man auf dem Platinblech, so 
erfolgt unter Aufblähen und Schäumen Verbrennung. Dabei tritt Geruch 
nach verbranntem Horn auf. Es konnte Stickstoff, in geringen Mengen 
Natrium, Kalium, Chlor und Schwefelsäure nachgewiesen werden. 


Chemische Untersuchung der wässerigen Giftlösung. 


Kleine Proben der frisch bereiteten, nach Kartoffeln riechenden, bitter- 
lich schmeckenden Giftlösung wurden mit den gebräuchlichsten Eiweiß- 
fällungsreagenzien versetzt. Mit Ammonsulfat, Kaliumjodid, Kaliumqueck- 
silberjodid, Platinchlorid, Sublimat, Pikrinsäure, Bleiessig, Goldchlorid und 
Palladiumchlorür traten Fällungen auf. 


Es war nun ganz besonders wichtig und auch interessant, festzustellen, 
wieviel organischeSubstanz, wieviel thermostabiles wirksames Gift, koagulable 
Körper und Asche ein Molch nach einer drei Minuten andauernden, elektrischen 
Reizung abzuscheiden vermag. Aus diesem Grunde und um einigermaßen 
mit Zahlen operieren zu können, wurden 6 mittelgroße Tritonen von einem 
Gesamtgewicht von etwa 42 g verwendet. Die durch Abspritzen mit 
destilliertem Wasser gewonnene filtrierte Giftlösung wurde in einer Platin- 
schale am Wasserbade eingedampft, danach in heißem Wasser aufgenommen, 
wieder filtriert, um koagulierte Eiweißkörper abzuscheiden, nochmals bei 
100° abgedampft, dann verascht. So gewinnt man durch Feststellung der 
Gewichtsverluste einen Überblick über die einzelnen Bestandteile. 
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Aus den 6 Tieren hinterblieben beim Abdampfen der wasserigen Losung 
0,0645 g Gesamttrockenrückstand, 0,32 0 
0,0276 g koagulable Substanz, 0,14*/o 
- 0,0106 g lösl. org. Substanzen 0,05?/o 
0,0263 g Asche 0,1390. 


Selbstverstándlich wechselt der Gehalt an diesen Bestandteilen, je 
nachdem die Tiere ernährt sind, ob sie schon einmal oder gar öfters ge- 
reizt wurden; auch die Jahreszeit hat einen großen Einfluß. 

Bei einer anderen quantitativen Bestimmung fand ich 0,7 ?/o Gesamt- 
rückstände. Es ist sicher, daß das Gift beim Abdampfen auf dem Wasser- 
bade nicht zugrunde geht, wohl aber die hämolytische Komponente. Es 
wird nur abgeschwächt, weil das in der Lösung enthaltene Eiweiß bei der 
Fállang und Gerinnung einen Teil des Giftes adsorbiert. 


Hämolyseversuch. 


Mehrfach mit Rirgerlösung gewaschene Rinderblutkörperchen wurden 
in 2°/oiger Aufschwemmung in physiologischer Kochsalzlösung verwendet. 
Es wurde die aus den 6 Tritonen erhaltene isotonisch gemachte Ló-ung, 
die einen bestimmten Gehalt an Gift hatte untersucht. Folgende Konzentra- 
tionen wurden gewählt: 


1:50 

1 : 100 

1 : 500 

1:1000 ) vollkommene Hümolyse 

1 : 2000 

1: 3000 

1 : 4000 

1:5000 unvollkommene Himolyse, Grenzkonzentration 
1 : 10 000 keine Hämolyse 

1 : 20 0200 keine Hümolyse. 


Diese Grenzkonzentration wird natürlich noch stark erhóht, wenn man be- 
rücksichtigt, daß nur ein Bruchteil der zur Prüfung verwendeten Gift- 
lósung aus organischer, nicht gerinnbarer Substanz besteht. Aus den an- 
geführten Analysen kann geschlossen werden, daß 1 ccm der verwendeten 
Lósung !/» mg bis 1 mg sicher noch nicht reines Tritonengift enthält. Die 
. hümolytische Grenzkonzentration erhóht sich so also auf mindestens 
1:10000000 bis 1:5000000. 


Die hämolytische Wirkung des Tritonengiftes übertrifft also bei weitem 
diejenige von Sarsasaponin (1:125000) und von Dioszin der Dioskorea (1:400000). 

Wie wohl die Hämolyse zustande kommt, darüber können wir uns 
kein klares Bild machen. Vielleicht nimmt das hier vorhandene Hämolysin 
das zugehörige Antigen aus den Erythrozyten, möglicherweise besteht aber 
auch eine starke Affinität zu den Lipoiden des Zellgerüstes. 
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Wenn die Hämolyse nicht in dem hohen Grad im Organismus erfolgt, 
so müssen wir das auf die im Serum vorhandenen Schutzkolloide zurück- 
führen. 

- Kocht man das Hautdriisensekret von Triton cristatus kurz auf, so 
verliert es seine hümolysierenden Eigenschaften. Maki!) untersuchte die 
hámolytische Wirkung des Hautsekrets des kleinen Wassermolchs. Sie 
endigte schon bei einer Konzentration von 1:600. Die Wirksamkeit des 
Sekrets von Triton cristatus ist also mindestens 10—16000 mal so groß. 


Wirkung des Sekrets auf die Hefegärung. 


Bei Vergärung einer 1°/,igen Traubenzuckerlösung mit Hefe konnte 
ich mich ebenso wie Maki davon überzeugen, daß Zusatz von Tritonen- 
sekret bei Konzentrationen von 1:200. bis 1:500 keine hemmende Wir- 
kung hat. 

Die Entwicklung und das Wachstum von Typhus und Diphtherie- 
bazillen wurde nach Maki durch das Sekret nicht gehindert oder ge- 
hemmt. Auch an keimenden Bohnensamen war kein hemmender Einfluß 
festzustellen. 

Die Sekrete vom kleinen Wassermolch und vom Kammolch verhalten 
sich also gegen Hefe, Bakterien und keimende Bohnen gleich. 


Wirkung des Sekrets auf das Herz. 
a) Versuche am Froschherzen in situ. 


Zu den Versuchen wurde frisch von 20 verschieden großen Tritonen 
gewonnenes Sekret verwendet. Es war in 50 ccm Ringer gelöst worden. 

l. Rana temp. mit gefenstertem Herzen, 32 g, erhält subkutan 
6 Uhr 3 Minuten 1 ccm. Pulszahl: 58. 

Nach wenigen Minuten sieht man deutliche Zunahme der Kontraktionen. 

7 Uhr 25 Minuten Pulszahl: 30. Uber Nacht systolischer Herzstill- 
stand. 

2. Rana temp. 35 g, gefenstert, erhült 2 ccm subkutan. 

Die Pulszahl nimmt bald ab. Die Systole des Herzens ist verstürkt. 
Nach 30—40 Minuten deutliche Herzperistaltik. Nach 81 Minuten Herz- 
stillstand in Systole. 

Aus diesen und vielen anderen Versuchen ging hervor, daß das frisch 
gewonnene Sekret von Kammolchen auf das Froschherz in situ so einwirkt, 
daß zunächst eine Pulsverlangsamung eintritt, der nach einiger Zeit Herz- 
peristaltik, endlich bei genügender Giftzufuhr systolischer Herzstillstand folgt. 


b) Versuche am isolierten Froschherzen. 


Stets mußten sehr verdünnte Lösungen zur Verwendung kommen, da 
das Herz sonst augenblicklich zum systolischen Stillstand kam. Wurden 


1) Maki, Susumu: Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. 104. 101 (1924). 
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19. VI. Über Nacht an Atmungslähmung gestorben. Die Atmung war immer 
sehr mühsam und oberflächlich. 

Sektion: Diastolischer Herzstillstand. 

b) Maus, 20 g, erhält */, ccm subkutan. Schon nach 1!/, Minuten Lähmung 
der Extremitäten und Dyspnoe. Nach 10 Minuten dauernde Kaubewegungen, Kopf 
auf der Unterlage, Atemnot, öftere Defäkation. Nach 30 Minuten Seitenlage, krampf- 
hafte Schwimmbewegungen. 

70 Minuten nach der Vergiftung: Atmungslähmung. 

Bei Eröffnung des Thorax schlägt das Herz noch. 

c) Maus, 19 g, 4 Uhr 35 Min. 0,5 ccm des Giftes subkutan. Nach !/, Minute 
Atemnot, Defäkation, nach 1!/, Minuten Respirationslähmung. 

Sektion: Diastolischer Herzstillstand. 


Wir sehen also, daß Mäuse gegen das Tritonengift sehr empfindlich 
sind. Die Atmung scheint weitaus mehr gefährdet zu sein als das Herz. 


2. Wirkung des Sekrets auf Meerschweinchen. 


Meerschweinchen, männlich, 629 g, erhält 5 ccm der Lösung subkutan. Das 
Tier verweigert Nahrungsaufnahme, macht am nächsten Tag einen kranken Eindruck. 

Nach 2 Tagen starb das Tier. 

Sektion: Diastolischer Herzstillstand. 

Ein anderes Tier, das nur 1 ccm der Lósung subkutan erhielt, zeigte 


keine Vergiftungssymptome. | 


3. Wirkung des Sekretes auf Kaninchen. 


a) 17. VI. 24. Münnliches Kaninchen, 2500 g, 11 Uhr 6 Minuten !/,, ccm Sekret 
intravenös (Ohrvene!). Nach 1 Minute Beschleunigung der Atmung. 11 Uhr 10 Min. 
wieder 0,2 ccm intravendös: Atembeschleunigung, Dyspnoe, Kotentleerung. 

11 Uhr 15 Minuten !/, ccm intravends. Nach 2 Minuten: Unruhe, Flachtver- 
suche. Erregung, Umherspringen, dann Lähmung der Hinterextremitäten, Atazxie. 
Fallt häufig im Sitzen auf die Seite, besonders die hintere Körperhälfte. 

11 Uhr 20 Minuten Seitenlage, tiefe, aber angestrengte Atmung. 

11 Uhr 26 Minuten beschleunigte Atmung wechselt mit verlangsamter ab. 
Pupillen stecknadelkopfeng. 

11 Uhr 30 Minuten sehr frequente Atmung, Harnentleerung. 

11 Uhr 50 Minuten Dyspnoe. 

12 Uhr 30 Minuten Tier erholt sich, Atmung normal. Pupillen erweitern sich. 

18. VI. Tier macht normalen Eindruck. 

20. VI. Seitenlage, atmet sehr angestrengt. Subkutan 1 mg Atropin. Keine 
Besserung. 12 Uhr Tod. 

Sektion: In der Bauchhöhle etwa 250 ccın seröse, blutige Flüssigkeit. Er 
weiterung der Blutgefäße im Netz. Hier auch Blutgerinnsel. Herz: Diastolischer 
Stillstand. | 

b) Münnliches Kaninchen, 3000 g, 4 Uhr 10 Minuten 1 ccm Giftlösung intra- 
vents. Nach 4 Minuten sehr beschleunigte, oberflächliche Atmung.  Pupille eng. 
Tier sitzt, aber hintere Körperhälfte fällt immer auf die Seite. Nach erzwungenen 
Bewegungen sehr dyspnoische, frequente Atmung. 

Die Atemnot und Respirationsbeschleunigung dauert noch etwa 1 Stunde an. 
Später erholt sich das Tier. 

Aus den Versuchen am Kaninchen darf man wohl schließen, daß 


das Gift hauptsächlich am Zentralnervensystem angreift. Neben dem 
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Atemzentrum werden vor allem die motorischen Apparate der Iris ergriffen. 
Allem Anschein nach handelt es sich um eine zentrale Wirkung an den | 
Kernen im Gehirn. 

Versuch am Hund. 


Bastard von 8700 g erhalt 5 Uhr 10 Minuten 8 ccm des Giftsekrets subkutan 
in den linken Hinterschenkel injiziert. Während der Injektion schreit das Tier laut 
auf. Das Heulen und Schreien dauert mehrere Stunden an. Nach etwa 10 Minuten 
Andeutung von Nausea, dann Dyspnoe, Diarrhöe, wiederholte Entleerung flüssiger Stühle, 
stark vermehrte Peristaltik von außen durch die Bauchwand sichtbar. Schwache 
Salivation, dann Erbrechen. Ständiges Winseln, motorische Unruhe. Das Tier scheint. 
sehr starke Schmerzen zu haben. Während der Nacht gestorben. 

Sektion: Rechter Ventrikel des Herzens schlaff, linker gut kontrahiert, es 
Am Antrum pylori Schleim reichlich mit Blut vermischt. Schleimhaut blutig imbibiert, 
ebenso in Dünn- und Dickdarm. Hier auch flüssiges Blut. Keine Geschwüre. Stan- 
ungsniere. 


Der Versuch am Hund zeigt, daß das Sekret von Triton cristatus 
eine lokal reizende Wirkung hat. Allem Anscheine nach wird der Para- 
sympathikus erregt. Das Gift scheint außer auf das Atmungszentrum atch 
noch eine schädigende Wirkung auf die Blutgefäße zu haben, denn wir 
sehen im ganzen Verdauungskanal Blutaustritte. 


Versuch zur Reinigung und Isolierung des Tritonengiftes. 

Versetzt man die durch elektrische Reizung der Molche gewonnene 
wässerige Lösung mit dem gleichen Volumen 96*/oigen Alkohol, so tritt 
zunächst Trübung, nach längerem (24stündigem) Stehen eine dicke, flockige 
Fällung auf. Nach dem Filtrieren hat man eine wasserklare Lösung, die 
im Vakuum bei 20° bis zur Trockne eingedampft wird. Es hinterbleibt 
ein geringer Rückstand. Derselbe wird wiederholt mit Alkohol extrahiert, 
der Alkohol abgedampft. Der endgültige Rückstand det Alkoholextrakte 
von hellgelber Farbe ist nur teilweise in Wasser mit schwach saurer 
Reaktion löslich, gibt keine Biuretreaktion. Unter dem Mikroskop lassen 
sich schöne prismen- und wetzsteinförmige Kristalle, die man vielleicht 
als die wirksame Substanz auffassen darf, erkennen; darüber können erst 
spätere Untersuchungen mit größerem Material Aufschluß geben. Zu einer 
Analyse reichte mein Material aus mebreren hundert Tritonen nicht aus. 
Vielleicht ist aber doch der Weg gegeben, weiter und dem Ziele näher 
zu kommen. | 

Wirkung des gereinigten Hautsekrets. 

Es konnte einwandfrei nachgewiesen werden, daß das biuretfreie, 
kristallinische Produkt, das ich nach Fällung mit Alkohol, wenn auch nur 
in minimaler Ausbeute erhalten konnte, pharmakologisch wirksam ist. In- 
Jiziert man kleine Mengen davon, !/» bis 1 mg, Fróschen, so kommt das 
Herz entweder in Systole oder Diastole zum Stillstand. Auch am isolierten 
Herzen konnte deutliche Pulsverlangsamung, Arhythmie, Gruppenbildung 
und Peristaltik beobachtet werden. Man hat aber den Eindruck, wie wenn 
das Gift etwas abgeschwächt wäre. 
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Lóst man die durch Alkohol ausgefällten Flocken in Natronlauge, 
neutralisiert mit verdünnter Salzsäure, so ist auch diese Lösung, wenn auch 
nur schwach, am isolierten Herzen wirksam. Man darf vielleicht daraus 
schließen, daß ein Teil des Giftes mit dem Eiweiß niedergerissen wird. 
Das Gift scheint demnach ziemlich resistent gegen Alkali und Säure zu sein. 

Das durch Alkoholfällung gereinigte Gift scheint nun die Hefegärung 
zu beeinflussen. Die Kohlens&ureentwicklung nahm um rund 14?/, ab. 

An diese orientierenden Versuche müssen sich natürlich noch weitere, 
eingehendere anschließen, sobald es gelungen sein wird, genügend Aus- 
gangsmaterial zu erhalten. 


Zusammenfassung. 


Der Kammolch, Triton cristatus, sondert bei elektrischer Reizung 
ein Sekret ab, das neben spontan gerinnenden und löslichen Eiweißstoffen, 
noch eine in Konzentrationen 1:5 bis 1:10 Millionen hämolysierende 
Substanz, ferner andere organische Körper und Asche enthält. Das Sekret 
liefert 0,32 °/o Gesamtrückstand, enthält 0,14 /o koagulable Substanzen, 0,05 %o 
lösliche, organische Substanz und 0,13^/o Asche. Es gibt Eiweißreaktionen 
und Fällungen mit Eiweißreagenzien. Die Hefegärung und das Bakterien- 
wachstum werden durch das native Sekret kaum beeinflußt. Sowohl am 
gefensterten, wie am isolierten Herzen des Frosches kann man unter dem 
Einflusse des Sekrets Zunahme der Systole, Pulverlangsamung, Peristaltik 
und endlich bei Vergiftung, systolischen oder diastolischen Stillstand be- 
obachten. Das Gift läßt sich nach dem Herzstillstand wieder auswaschen. 
Danach verhält sich das Organ wieder wie ein normales Herz. Das Sekret 
verursacht keine deutliche Verengerung des Gefäßpräparates nach Läwen- 
Trendelenburg, wohl aber wird eine mäßige Steigerung des Blutdrucks 
bei der Katze hervorgerufen. Die tödliche Dosis für dieses Tier betrug 
etwa !/is—1 mg. Wie es scheint, macht das Tritonengift eine beträchtliche 
Gefäßschädigung, denn die Gefäße des Magendarmkanals werden un- 
dicht und lassen Blut austreten (Hund). Das Zentralnervensystem 
gehört ebenfalls zu den Angriffspunkten, denn wir finden außer starker 
Atemnot und im Rhythmus wechselnder Atmung noch eine Erregung des 
Parasympathikus: Pupillenverengerung(Kaninchen), Salivation, gesteigerte 
Darmperistaltik, Erbrechen und Durchfälle beim Hund. Am Kaninchen 
zeigen sich neben der Atmungsstörung noch Gleichgewichtsstörungen und 
Lähmungserscheinungen. Das Atmungszentrum scheint viel leichter 
ergriffen und gelähmt zu werden als das Herz. 

Durch Alkoholfállung verschiedener EiweiBkórper kann das Tritonen- 
gift gereinigt werden, Auf diesem Wege ist es gelungen, eine kristal- 
linische Substanz zu erhalten, die sich besonders am Herzen pharma- 
kologisch wirksam erwies und der wirksame Bestandteil des Sekrets sein 
dürfte. Von besonderer Bedeutung erscheint die Feststellung, daß sie keine 
Eiweißnatur besitzt. 


Druck der Universitätsdruckerei H. Stürtz A. Q., Würzburg. 


Aus der Universitäts-Frauenklinik Würzburg 
(Vorstand: Professor C. J. GauB) 
und aus dem Physiologischen Institut der Universität Würzburg 
(Vorstand: Geheimrat M.v. Frey). 


‘Uber Narcylenbetiubung’). 
(Ein Beitrag zur Wirkung des Azetylens auf Blutgefäße.) 


Von 
Privatdozent Dr. Walther Schmitt. 


Seit der ersten Veröffentlichung von Gauß und Wieland (4) über 
die an Menschen ausgeführten Narcylenbetäubungen im Jahre 1923 sind 
eine größere Anzahl von Arbeiten erschienen, welche über die mit dem 
neuen Betäubungsverfahren gemachten Erfahrungen berichten. In all diesen 
Arbeiten wird vor allem die völlige Gefahrlosigkeit des Verfahrens betont. 
Neben vielen anderen Vorzügen der Narcylenbetäubung kann die weitgehende 
Ungefährlichkeit als hauptsächlichster Vorzug genannt werden. Gerade bei 
langdauernden Operationen, wenn diese nicht in örtlicher Betäubung durch- 
geführt werden können, haften allen bisher gebräuchlichen Narkoseverfahren 
so schwere Nachteile an, daß wohl ohne Frage ein Bedürfnis nach einem 
neuen, ungefährlichen Anästhesieverfahren vorliegt. 

Da bei der Narcylenbetäubung schädliche Einflüsse auf Atmung und 
Kreislauf völlig fehlen, da ferner bisher die sonst nach längeren Narkosen 
so gefürchteten Nachwirkungen niemals beobachtet wurden, so scheint in 
der Tat, daß in der Narcylenbetäubung ein Verfahren gefunden wurde, 
das allen übrigen weit überlegen ist; die Nachteile der Methode treten 
gegenüber diesen großen Vorzügen gänzlich zurück. 

« Wieland (21) hat in seiner grundlegenden Arbeit nachgewiesen, daß 
zwischen der Wirkung des Stickoxyduls und der des Azetylens?) eine gewisse 
Ähnlichkeit vorhanden ist, diedarin besteht, daß das Azetylen in gleicher Weise 
wie Stickoxydul anoxybiotische Prozesse unbeeinflußt läßt und daß durch das 
Azetylen an höheren Tieren ein Zustand hervorgerufen wird, welcher derStick- 
oxydulbetäubung sehr nahe kommt. Dabei besitzt aber das Azetylen gegen- 


1) Diese Arbeit gehürt zur Festschrift des medizinischen Freitagsklube 
Würzburg anläßlich seines 10 jährigen Bestehens, herausgegeben von Prof. Dr. 
E. Kirch, Würzburg. 

2) Narylen ist gereinigtes Azetylen. 

Würzburger Abhandlungen. Bd. 22. H. 10. 18 


Sr 
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über dem Stickoxydul Vorzüge, die für die Anwendung als Betäubungsmittel 
von großer Wichtigkeit sind: infolge seiner höheren Löslichkeit in Wasser 
und Blut ist es noch in niedrigeren Konzentrationen wirksam; auch bei 
Gegenwart erheblicher Sauerstoffmengen tritt noch Betäubung ein, infolge- 
dessen ist es möglich, auch ohne Anwendung des Überdruckverfahrens 
— wie dies bei der Stickoxydul-Sauerstoffmethode notwendig ist — für 
längere Zeit eine tiefe Betäubung durchzuführen. Ferner scheint es nach 
Mitteilung amerikanischer Autoren sehr schwierig zu sein, mit Stickoxydul 
über längere Zeit eine genügend tiefe und gleichmäßige Narkose aufrecht 
zu erhalten. Außerdem mehren sich die Mitteilungen über Todesfälle, die 
dem Stickoxydul zur Last zu legen sind. Die Stickoxydulmethode ist also 
keineswegs so ungefährlich, wie früher angenommen wurde. Als Ursache 
für die tödliche Wirkung wird das zu geringe Sauerstoffangebot und die 
starke Verminderung des Sauerstoffgehaltes der Körpergewebe angenommen, 
die sich ohne Gefahr nur bis zu einem gewissen Grade ertragen läßt. 
Auch diesen — der Stickoxydul-Sauerstoffmethode anhaftenden — Nachteil 
besitzt das Azetylenverfahren nicht, da stets in völlig ausreichender Weise 
dem Azetylen Sauerstoff beigegeben werden kann, so daß eine Verminderung 
des Sauerstoffgehaltes im Blute nicht auftritt, wie dies R. Schoen (18) 
in seinen Blutgasuntersuchungen feststellen konnte; es fand sich vielmehr 
nach länger dauernder Azetylenzufuhr eine Zunahme des venösen Sauer- 
stoffgehaltes, die auf ein Absinken des Sauerstoffverbrauches der Gewebe 
während der Betäubung mit Azetylen zurückgeführt wird. Diese von 
Schoen festgestellte Tatsache ist eine weitere Stütze der Anschauung 
Wielands, daß unter der Wirkung des Azetylens die Verbrennungs- 
prozesse im Organismus mächtig eingeschränkt werden und daß das Wesen 
der betäubenden Wirkung nach Einatmung von Azetylen in der im Zentral- 
nervensystem bestehenden Oxydationshemmung zu erblicken ist. 

Auf Grund seiner Untersuchungen hált es Wieland fúr unbedingt 
notwendig, die Gruppe der echten „lipoidlöslichen“ Narkotika (Chloroform, 
Äther, Chloräthyl) von der Gruppe der betäubenden Gase (Stickoxydul und 
Azetylen) scharf zu trennen. Vergleiche hierzu jedoch Barth (1) und 
K. H. Meyer und Hopff (12). | 

Für die klinische Anwendung des Azetylens als Betäubungsmittel ist 
natürlich die Frage von großer Wichtigkeit, ob auch naclı der Einwirkung 
des Azetylens in ähnlicher Weise, wie dies für Chloroform und Äther er- 
wiesen ist, Nachwirkungen auftreten können. Ein Todesfall, der der 
Methode zur Last gelegt werden könnte, ereignete sich bisher nicht. Schon 
diese Tatsache allein, vor allem aber auch die schnelle, ungestörte, gegen- 
über anderen Narkoseverfahren geradezu auffällige Erholung nach lang- 
dauernden, in Narcylenbetäubung durchgeführten operativen Eingriffen 
sprechen dafür, daß irgendwelche Schädigungen an den Organen nicht ver- 
ursacht werden. Untersuchungen über eventuelle anatomische Verände- 
rungen beim Menschen nach der Narcyleneinatmung fehlen vollkommen, 
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da noch nie ein Fall zur Obduktion kam, bei dem die Todesursache durch 
den Befund nicht einwandfrei geklürt werden konnte; niemals fand sich 
ein Anhaltspunkt für eine Organschädigung infolge der Narcylenbetäubung. 

Die folgenden Untersuchungen sollten darüber Aufschluß geben, ob 
bei Anwendung des Azetylens mit einer Schädigung der Blutgefäße zu 
rechnen ist. -Wissen wir doch, daß andere Narkotika, vor allem das 
Chloroform und die halogenhaltigen Stoffe, weniger der Äther, Gefäßgifte . 
sind und daß bei ihrer Anwendung eine schädigende Wirkung auf das 
Gefäßsystem entfaltet wird. Bei Einführung eines neuen Betäubungsmittels 
schien es deshalb von Wichtigkeit neben der klinischen Beobachtung auch 
experimentell die Wirkung auf das Gefäßsystem zu prüfen. | 

Da ich in früheren Arbeiten (15, 16) feststellen konnte, daß sich die 
Gefäße der menschlichen Plazenta vorzüglich zu Untersuchungen über die 
Wirkung von Giften und von Gasen eignen, so habe ich auch zu den 
Versuchen mit Azetylen Plazentargefäße verwendet. Außer ihrer großen 
Reaktionsfähigkeit besitzen die Plazentargefäße noch den Vorteil, daß sie 
nervenlos sind; infolgedessen läßt sich die Frage nach dem Angriffspunkt 
peripher wirkender Stoffe — ob Gefäßmuskulatur oder Nervenendigung — 
bei Versuchen mit Plazentargefäßen ohne weiteres beantworten. 

Wieland hat in seiner schon erwähnten Arbeit die Wirkung des 
Azetylens auf isolierte Muskeln (Sartorius) von Grasfröschen untersucht. 
Er ging dabei von der Feststellung aus, daß in der ersten Phase der 
Muskelzuckung, der eigentlichen Kontraktion, die chemische Energie durch 
einen Spaltungsvorgang geliefert wird, und daß erst in der zweiten Phase, 
der: Erholung, ein oxydativer Prozeß eingreift. Der Muskel zuckt also 
auch bei Abwesenheit von Sauerstoff, nur ermüdet er dann rascher. Wie- 
land sagte sich nun, wenn dem Azetylen narkotische Eigenschaften zu- 
kommen, dann müßte erwartet werden, daß der Muskel in diesem Gase 
entweder auf Reize überhaupt nicht anspricht oder wenigstens in seiner 
Tätigkeit ungünstig beeinflußt wird. Ein Vergleich der Ermüdungs- 
kurven zweier gleicher Muskeln, von denen einer in Azetylen, der andere 
in einem indifferenten Gase elektrisch gereizt wird, müßte dann irgend 
einen Unterschied zuungunsten des Azetylens ergeben. Zu den Unter- 
suchungen wurde das Sartoriuspräparat in einem als Gaskammer dienenden 
zylindrischen Glasrohr von 12 cm Länge und 3 cm Weite an einem den 
Boden der Kammer durchbohrenden Messingstab befestigt; die Verbindung 
zum Schreibhebel wurde mittelst eines Fadens hergestellt, der durch ein 
Häkchen mit der Sehne des Muskels befestigt wurde. Gleichzeitig führte 
von dem Häkchen ein Lamettafaden zu dem einen Pol des Reizapparates, 
wáhrend der den Boden des Glaszylinders durchbohrende Messingstab zu 
dem andern Pol des Reizapparates führte. Nun wurde der eine Sartorius 
in Azetylen, der andere in Wasserstoff mit Schließungsschlägen im Zwischen- 
raum von 6—8 Sekunden bei maximaler Reizstárke so lange, gereizt bis 
der Muskel unerregbar geworden war. 

18* 
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Es fand sich dabei zwischen der Dauer der Ermiidungsreihen in 
Azetylen und Wasserstoff kein wesentlicher Unterschied ; ,allerdings war 
in beiden Versuchen die Hubhöhe der in Azetylen gereizten Muskeln er- 
heblich vermindert, eine Erscheinung, zu deren Aufklärung noch weitere 
Versuche notwendig sind“. 

In der gleichen Weise untersuchte Wieland auch die Wirkung des 
Stickoxyduls auf den ausgeschnittenen Froschmuskel und fand, daß die 
Ermüdungsreihen des in Stickoxydul und des in Wasserstoff gereizten 
Muskels innerhalb der Fehlerquellen gleich lang waren. Er kommt deshalb 
zu der Feststellung, daß auf den überlebenden Kaltblütermuskel Stickoxydul 
wie ein indifferentes Gas wirke und daß die anoxybiotische Phase der Muskel- 
kontraktion durch Stickoxydul nicht beeinflußt werde. 

Auf Veranlassung Wielands untersuchte Saito (14) die Wirkung 
des Azetylens am ausgeschnittenen Uterus von Meerschweinchen. Dabei 
zeigte sich, daß Azetylen, sowohl in hohen Konzentrationen mit Sauerstoff 
gemischt als auch unverdünnt, weder die Spontanbewegungen des Uterus 
aufhob noch die Empfindlichkeit gegen verschiedene Erregungsmittel 
(Histamin, Hypophysin, Pituglandol) beeinflußte. 

. Bei meinen Versuchen über die Wirkung des Azetylens auf Blut- 
gefäße ging ich von einer anderen Überlegung aus. Bei früheren Unter- 
suchungen, welche sich mit der Wirkung der Blutgase auf die Plazentar- 
gefäße befaßten, konnte ich zeigen, daß die Plazentargefäße eine sehr hohe 
Empfindlichkeit gegenüber dem Sauerstoff besitzen und daß auf die Zuleitung 
von Sauerstoff eine sehr starke Kontraktion der Gefäße erfolg. Wurde 
der Sauerstoff aus dem Gefäße durch ein indifferentes Gas (Stickstoff oder 
Wasserstoff) verdrängt, so erfolgte eine ebenso starke Erschlaffung der 
Gefäße, die durch Zugabe von Sauerstoff sofort wieder beseitigt werden 
konnte. Wenn nun das Azetylen, wie Wieland gefunden hat, keine 
narkotische Wirkung entfaltet, sondern wie ein indifferentes Gas wirkt, so 
war zu erwarten, daß die Plazentargefäße bei Zugabe von Azetylen in der 
gleichen Weise reagieren wie bei Zugabe von Stickstoff oder Wasserstoff; 
irgend ein narkotischer oder gefäßschädigender Einfluß des Azetylens mußte 
bei einem Vergleich mit der durch Stickstoff oder Wasserstoff hervor- 
gerufenen Gefäßreaktion deutlich in Erscheinung treten. 

Zu den experimentellen Untersuchungen habe ich die gleiche Ver- 
suchsanordnung benutzt, die ich in meinen früheren Arbeiten (15, 16) 
ausführlich beschrieben habe. 

Ein 4—6 cm langes Arterienstück wurde aus der Plazenta heraus- 
prápariert und in einem gläsernen Versuchszylinder, der in ein vorge- 
wärmtes Wasserbad eintauchte, befestigt. Durch einen zweiarmigen Schreib- 
hebel wurden die Längenänderungen des Gefäßes auf einem Kymographion 
aufgezeichnet. Der Versuchszylinder faßte 20 ccm Flüssigkeit, die Hebel- 
vergrößerung war 6fach, die Zeitschreibung 0,6 cm gleich 10 Minuten (in 
den Originalkurven). 
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Kohlensäure; der Abfall der Kurve nach Stickstoff verläuft steiler wie nach 
Kohlensäure. Nochmalige Kontraktion auf Sauerstoffzugabe, schnelle Er- 
schlaffung bei Zuleitung von Stickstoff, langsamere bei Zuleitung von 
Kohlensäure und wieder schnellere Erschlaffung auf Stickstoffzugabe. 


Vergleicht man diese beiden Kurvenzüge miteinander, so erkennt 
man den völlig gleichmäßigen Verlauf der Gefäßreaktionen, gleichgültig, 
ob dem Gefäße Azetylen zugeführt wurde oder nicht. Dabei läßt sich 
zeigen, daß das durch Sauerstoffeinwirkung zur Kontraktion gebrachte 
Gefäß durch Azetylen genau so schnell dilatiert wird, wie durch Stickstoff, 
während nach Zuleitung von Kohlensäure die Erschlaffung des Gefäßes 
etwas langsamer verläuft. In anderen Versuchen ließ sich auch eine völlige 
Übereinstimmung der Azetylenwirkung mit der des Wasserstoffes nach- 
weisen. 


Auf Grund der Versuche kann also behauptet werden, 
daB sich Azetylen gegenüber den isolierten Plazentargefäßen 
genau so verhält wie die indifferenten Gase Stickstoff und 
Wasserstoff. | 


Die in den Versuchen festgestellte gefäßerweiternde Wirkung des 
Stickstoffes und des Wasserstoffes ist wohl allein zurückzuführen auf die 
Verdrängung des Sauerstoffes aus dem Gewebe. Die indifferenten Gase 
können ja nur dadurch wirken, daß sie den Sauerstoff verdrängen, d. h. 
das Gewebe ersticken. Wie ich in früheren Arbeiten eingehender dar- 
gestellt habe, ist die Gefäßdilatation durch diese Gase letzten Endes nicht 
anders zu verstehen als durch eine Änderung der im Gewebe herrschenden 
Reaktion. Durch die Verdrängung des Sauerstoffes aus dem Gewebe findet 
eine unvollkommene Oxydation im Gewebe statt, und es kommt zur An- 
háufung sauerer Stoffwechselprodukte. Wenn auch die Menge der auf 
diese Weise entstehenden sauren Producte vermutlich sehr. gering ist, so 
scheint — vielleicht weil die sauren Stoffwechselprodukte im Gewebe kon- 
zentriert sind — die Wirkung auf die Gefäßweite doch eine erhebliche 
zu sein. Die nach Sauerstoffzuleitung einsetzende starke Kontraktion der 
Gefäße ist: dadurch zu erklären, daß bei hohem Sauerstoffgehalt des Ge- 
webes eine vollkommenere Oxydation der sauren Stoffwechselprodukte statt- 
findet. Dadurch wird die Reaktion des Gewebes nach der alkalischen Seite 
verschoben und die Folge davon ist die Kontraktion des Gefäßes.. Wir 
sehen also, daß das Verhalten der Gefäße weitgehend von chemischen Vor- 
gängen beeinflußt wird, die sich im Gewebe selbst abspielen und die vom 
Sauerstoffgebalte des Gewebes abhängig sınd. 


Bei der völligen Übereinstimmung im Verlaufe der Kurve nach Zu- 
gabe der indifferenten Gase und nach Zugabe des Azetylens kann wohl 
angenommen werden, daß für das Zustandekommen der Gefäßdilatation 
durch Azetylen die gleichen Vorstellungen Geltung haben, durch welche 
die Wirkung der indifferenten Gase zu erklären versucht wurde. 
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Ferner geht aus dem Vergleiche der beiden Kurven hervor, daB irgend 
eine toxische Schädigung der Gefäße durch Azetylen nicht 
eintritt. 

Ist die Annahme richtig, daß die durch Sauerstoff oder Stickstoff 
hervorgerufenen Änderungen der Gefäßlänge auf feine chemische Vorgänge 
im Gewebe selbst zurückgeführt werden müssen, so würde wohl jede die 
Zellfunktionen schädigende Einwirkung des Azetylens eine Störung in dem 
Ablauf dieser chemischen Vorgänge verursachen. Wır sehen aber, daß 
auch nach länger dauernder Einwirkung von 100°/o Azetylen eine Änderung 
in der Reaktionsfähigkeit des Gewebes nicht eintritt. Damit dürfte be- 
wiesen sein, daß Azetylen keine toxische Wirkung auf überlebende isolierte 
Gefäße ausübt. 

Weiterhin mußte zum Vergleiche geprüft werden, ob ein Unterschied 
in dem Verlaufe der Kurve eintritt, wenn zu dem isolierten überlebenden 
'Gefäße abwechselnd mit Sauerstoff Chloroform oder Äther zugegeben wird. 

. Die Wirkung von Chloroform und Äther auf isolierte Organe wurde 
schon vielfach untersucht. Ich verweise auf die ausführliche Besprechung 
dieser Versuche durch Kochmann (9). Kurz erwähnen will ich aus seiner 
Zusammenstellung, daß Embley und Martin (Journal of Physiol. 32, 147, 
1905) unter Einwirkung von Chloroformkonzentrationen, wie sie nach Ein- 
‘atmung von 1—3°/oigen Chloroformluftgemischen im Blute vorhanden sind, 
eine Gefáferweiterung der Niere und des Darmes beobachtet haben, die 
äuf eine Lähmung des vasomuskulären Gefäßapparates zu beziehen ist. 
Demgegenüber gibt Campbell (Journal of Physiol. 42, 33, 1911) an, daß 
die Durchstrómung der Organe mit chloroformhaltiger Ringerlósung (bis 
1:600) immer zu einer Vasokonstriktion führt.‘ Nur die Nierengefäße er- 
weitern sich. Bei Durchspülung mit Sauerstoff gesättigtem chloroform- 
haltigem, defibriniertem Blute kommt es allerdings zu einer Erweiterung. 
Mennike (Inaug.-Diss. Halle 1920) hat auf Veranlassung Kochmanns 
quantitativ die periphere Wirkung des Chloroforms am Frosch untersucht, 
und zwar sowohl am Läwen-Trendelenburgschen Präparat, wie am 
Splanchnikuspräparat von Fröhlich. Er fand bei schwachen Chloroform- 
konzentrationen eine geringe Erweiterung der Gefäße; das Optimum der 
Erweiterung lag bei 0,08 /oiger Chloroform-Ringerlösung. Bei stärkeren Kon- 
zentrationen war die Vasodilatation wieder geringer, bei noch höheren Kon- 
zentrationen trat eine Verengerung der Gefäße auf. Während die Er- 
 weiterung reversibel war, ließ sich die Verengerung durch giftfreie Lösung 
nicht mehr rückgängig machen. Auf Grund der Versuche von Embley 
und Martin am Warmblüter und auf Grund der quantitativen Fest- 
stellungen Mennickes am Frosch hält Kochmann es als durchaus im 
Bereiche der Möglichkeit liegend, daß während der Narkose Chloroform- 
konzentrationen im Blute vorhanden sind, die eine peripher erweiternde 
Wirkung zustande kommen lassen und die zentrale Vasomotionslähmung 
unterstützen. Die Wirkung des Chloroforms auf den Kreislauf faßt Koch- 
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Es wird deshalb eh für Äthar: ina Besinflussung. der. Gefäße ‚durch 
unmittelbare Wirkung anf’ ihre. Muskulater oder ihr -antonomes Nerven- 
aystem für die Gaben. and Konzent; rationem. die be Gefen et in N 
Betracht: kommen, cals möglich‘ angenommen. ۷ 
¿Im-3. Versuche (Abb. 3). wurde mun ein ; Phazentargelidl uter: Mai. 
و ی‎ Nersuchshedingungen ` 18 dem Dante ele, ZER der: 
Wirkung. yon Chloroform und Äther ausgesetzt. pm id 
Zu Beginn des Versuches erfolgte eine. dureh dé Birding mit j dins 
هرازه ترا‎ und durch die Erwärmung der Prüparates bedingte Erschlaffung, - 
welche an der Kurve nicht. abgebildet ist. Auf Saueretnitänfnhr (b Tp: 
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wird das GefaB sebr stark kontrahiert, beim 2. Pfeil wird mittels eines 
Braun'schen Apparates zu dem Gefäße ein Chloroformluftgemisch geleitet, 
das vorher durch eine Waschflasche hindurchgeht; die Chloroformkonzen- 
tration betrug schätzungsweise 1 Vol.-Proz. Nach einiger Zeit tritt eine 
Erschlaffung des Gefäßes ein, die in ähnlicher Weise wie in den Versuchen 
1 und 2 nach Stickstoffzuleitung verläuft. Ein wesentlicher Unterschied 
gegenüber den beiden ersten Kurven zeigt sich aber bei der darauffolgenden 
zweiten Zuleitung von Sauerstoff (3. Pfeil). Hier dauert es sehr lange, etwa 
30 Minuten, bis das Gefäß auf Sauerstoffzufuhr mit einer Kontraktion 
antwortet, während bei allen früheren Versuchen das Gefäß sofort auf die 
Sauerstoffzuleitung reagierte. Weiter erfolgt die Kontraktion sehr viel 
langsamer wie in den vorhergehenden Versuchen, bei denen nach etwa 
10—20 Minuten die vor Zugabe der dilatierenden Gase vorhandene Ver- 
kürzung des Gefäßes wieder erreicht wurde; nunmehr dauert es aber zu 
dem gleichen Vorgange etwa 80 Minuten. Wird dann mittels des Braun- 
schen Apparates ein Ätherluftgemisch von etwa 3—4 Vol.-Proz. zugeleitet 
(4. Pfeil), so kontrahiert sich das Gefäß zunächst noch weiter bis eine 
langsame Erschlaffung folgt; auf Zugabe von Sauerstoff (5. Pfeil) tritt wieder 
eine langsame Kontraktion des Gefäßes ein. 

Vergleicht man die im 3. Versuche gewonnene Kurve mit der Ab- 
bildung 1 und 2, so fällt der wesentlich andersartige, stark in die Länge 
gezogene Verlauf der Gefäßreaktionen auf. Wohl erfolgt zunächst unter 
der Chloroformeinwirkung eine Dilatation des Gefäßes, die der durch Sauer- 
stoffmangel hervorgerufenen fast völlig gleicht; der weitere Verlauf der 
Kurve läßt aber deutlich erkennen, daß durch die Chloroformeinwirkung 
eine Schädigung des Gefäßes zustande kam, wodurch die Erregbarkeit des 
Gewebes gegenüber der Sauerstoffzufuhr in hohem Maße herabgesetzt wurde. 

Eine Erklärung für dieses nach Chloroform und Äther beobachtete 
andersartige Verbalten der überlebenden Gefäße läßt sich in der Mono- 
graphie Wintersteins über die Narkose (23) finden. Winterstein weist 
auf die weitgehende Übereinstimmung zwischen den Wirkungen des Sauer- 
stoftmangels und der Narkose hin, lehnt aber die Erstickungstheorie der 
Narkose wegen des Nachweises narkotischer Láhmungen bei Fehlen jeg- 
licher Oxydationshemmung und wegen des Nachweises der Narkotisierbarkeit 
dauernd anoxybiotisch lebender Organismen entschieden ab. Er erblickt 
den wesentlichsten Faktor im Mechanismus der Narkose in der grofen 
Oberflächenaktivität (dem geringen Haftdruck) der Narkotika, wodurch das 
leichte Eindringen der Narkotika in die Zellen und ihre leichte Adsorbier- 
barkeit bedingt ist.  Vermóge der letzteren bilden die eindringenden 
Narkotika vermutlich eine Hülle um die Mikronen der Zellkolloide, ver- 
drängen adsorbierbare Stoffe, erschweren bzw. verhindern Aufnahme oder 
Abgabe der Substanzen des Stoffwechsels und greifen auf das tiefste in 
den gesamten Fermentmechanismus der Zelle ein; denn die umhüllten oder 
von ihrem Wirkungsort verdrängten Fermente werden ihre Wirksamkeit 
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zu mehr oder minder großem Teile einbüßen. Ferner ist Winterstein 
der Ansicht, daß die Narkotika ihre auffälligsten Wirkungen an den Zell- 
grenzflächen entfalten werden. „Die Adsorption an die Zellkolloide führt 
hier zu einer durchgreifenden Änderung der normalen Grenzflächenbeschaffen- 
heit, die von ausschlaggebender Bedeutung für die wichtigsten Zellfunktionen, 
vor allem für die Erregbarkeit sein muß. Die durch die Adsorption der 
Narkotika bedingte und mit ihrer Entfernung daher wieder völlig rever- 
sible Verminderung der Durchgängigkeit führt in ihren leichtesten Graden 
vielleicht zu einer Erhöhung des Oberflächenpotentials und damit zu einer 
Steigerung der Erregbarkeit (Erregungsstadium der Narkose), in stärkerem 
Ausmaße aber zu einer Verminderung der Zellpolarisation und Herabsetzung, 
ja Aufhebung der Erregbarkeit. Der Umstand, daß eine gleichartige, aber 
auf ganz anderem Wege erzeugte Herabsetzung der Zellpolarisation auch 
durch die bei Sauerstoffmangel eintretende Erstickung hervorgerufen wird, 
dürfte die Erklärung für die zahlreichen Analogien zwischen den Er- 
scheinungen der Erstickung und der Narkose liefern, die zu der irrigen 
Vorstellung eines ursächlichen Zusammenhanges beider geführt haben. Bei 
noch höheren Narkotikumkonzentrationen werden die durch die Adsorptions- 
hülle ihrer lyophilen Eigenschaften beraubten Zellkolloide sich aggregieren 
und eine mit irreversibler Permeabilitätssteigerung verbundene Ausflockung 
und Koagulation derselben wird die Folge sein. So erklärt sich die toxische 
Wirkung der Übernarkotisierung, der Gewebstod durch Narkose.“ 

Diese Ausführungen Wintersteins auf die Resultate unserer Unter- 
suchungen übertragen, würde ergeben, daß in der Wirkung des Azetylens 
auf isolierte Gefäße ein reiner, durch Sauerstoffzufuhr sofort rückgängig 
zu machender Erstickungsvorgang zu erblicken ist, während durch die 
Einwirkung von Chloroform oder Äther eine dauernde Herabsetzung der 
Erregbarkeit infolge einer, nur teilweise reversiblen Änderung der normalen 
Zellgrenzflächenbeschaffenheit eintritt. Auf diese Weise wird es auch 
verständlich, daß Azetylen selbst in einer Konzentration von 100°/o keine 
toxische Wirkung entfaltet und keine schwereren und dauernden Störungen 
hervorruft. 

Die Aufgabe weiterer Untersuchungen muß es sein, festzustellen, ob 
auch bei den Azetylenkonzentrationen, wie sie bei den Betäubungen im 
Blute vorkommen, eine Wirkung auf isolierte Gefäße zu beobachten ist 
und ob manche bei Anwendung der Narcylenbetäubung auffälligen Erschei- 
nungen (rosiges Aussehen der Patienten, teilweise leicht verstärkte Blutung 
bei operativen Eingriffen usw.) sich allein durch eine periphere Gefäß- 
wirkung erklären lassen. 

Die vorliegenden Un ی‎ haben auf jeden Fall 
einen neuen Beweis fiir die indifferente Natur des Azetylens 
erbracht. Sie fügen sich ohne weiteres ein in die äußerst 
günstigen Erfahrungen, die bei der klinischen Anwendung 
dieser Betàubungsmethode gemacht wurden. 
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Weiterhin sollte im Tierexperiment geprüft werden, ob nach lang- 
dauernden und wiederholt ausgeführten Betäubungen Veränderungen an 
den parenchymatösen Organen nachgewiesen werden können, wie diese bei 
Chloroform- oder Ätheranwendung durch Tierversuche festgestellt wurden. 

Das Ergebnis der an Meerschweinchen und Kaninchen ausgeführten 
Versuche sei hier nur kurz erwähnt. Ausführlicher soll darüber berichtet 
werden, wenn auch die an andern Tierarten (an Affen und Hunden) zur 
Zeit in Gang befindlichen Versuche zu Ende geführt sind. 

Die Tiere wurden zum Teil mittels einer kleinen Maske, zum Teil in 
der Weise betäubt, daß sie in einen Blechkasten gesetzt wurden, in dessen 
oberer und einer seitlichen Wand je ein Glasfenster luftdicht eingefügt 
war; an der schmalen Seitenwand war ein Zuführungsrohr, an der anderen 
ein Abführungsrohr ebenfalls luftdicht angebracht. Das Zuführungsrohr 
wurde an den Narcylenapparat angeschlossen und auf diese Weise die in 
dem Kasten befindlichen Tiere der gewünschten Narcylenkonzentration aus- 
gesetzt. Die Tiere wurden bis zu 10mal in Abständen von 1-2 Tagen 
betäubt, die durchschnittliche Narcylenkonzentration betrug 70—80°/o, 
die Gesamtbetäubungsdauer bis zu 10 Stunden. Manche Betäubungen 
wurden mit 100°/o Azetylen absichtlich bis zum völligen Atemstillstand 
durchgeführt, dann wurde der Kasten schnell geöffnet und künstliche 
Atmung eingeleitet. Meist kam nach 10—20 Sekunden die Atmung wieder 
in Gang und die Tiere erholten sich dann augenblicklich. Die Betäubungen 
wurden stets ohne jede Störung vertragen, die Meerschweinchen fraßen 
etwa 1 Minute nach Aufhören der Gaszufuhr mit vorzüglicher Eßlust, auch 
dann wenn 1 Minute vorher noch völliger Atemstillstand vorhanden war. 
Eine Gewichtsabnabme wurde während der Versuchsperioden nicht beob- 
achtet. Die Tiere wurden dann schließlich in der Weise getötet, daß die 
Betäubung mit 100°/o Narcylen bis zum Atemstillstand fortgeführt wurde; 
ohne künstliche Atmung trat nach etwa 2 Minuten Herzstillstand ein. 

Die Obduktion der Tiere ergab meist eine mehr oder weniger stark 
ausgesprochene Hyperämie der Lungen, der Leber und der Milz, sonst 
fanden sich makroskopisch keinerlei Veränderungen. 

Mikroskopisch!) fand sich in allen Organen keinerlei Verfettung. 
Einmal wurden in der Lunge einzelne Hämorrhagien festgestellt, zum Teil 
in den Alveolarsepten, zum Teil in den Alveolarräumen, ohne Anhaltspunkt 
fiir eine himorrhagische Pneumonie. Bei einem Kaninchen wurde eine 
reichliche Zellinfiltration der Glissonschen Kapsel beobachtet, die zum Teil 
über diese hinausgehend auf die Leberläppchen übergriff; ob dies im Sinne 
einer reaktiven Zellinfiltration aufzufassen ist oder als bedeutungsloser 
Zufallsbefund, kann vorläufig noch nicht entschieden werden. Besonders 
betont muß werden, daß bei Bestscher Glykogenfärbung trotz der häufigen 
und langdauernden Betäubungen sich in der Leber noch reichlich 


1) Herrn Prof. Kirch vom hiesigen Pathologischen Institut danke ich für die 
liebenswürdige Durchsicht der Präparate auch an dieser Stelle bestens. 
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Glykogen nachweisen ließ, der bei weitem größere Teil der Leberzellen 
enthielt Glykogen. Dasselbe fand sich vor allem in den peripheren Azinusab- 
schnitten, während die zentralen Partien frei waren. Dieser Befund ist 
deshalb bemerkenswert, weil nach den Untersuchungen Herxheimers u.a. 
bei der Chloroformintoxikation eine Glykogenverarmung der Leberzellen 
auftritt; Herxheimer (7) konnte zeigen, daß nach Chloroformnarkosen 
(beim Hund) das Glykogen zunächst zentroazinär schwindet und dann erst 
und auch nur mehr partiell und viel schwieriger aus den peripheren Azinus- 
teilen; wenigstens den von ihm beobachteten peripheren Glykogenschwund 
sieht er als eine Folge der durch die Vergiftung herbeigeführten Leberzell- 
schädigung an, während er es offen läßt, ob das Fehlen des Glykogens in 
den Leberzellen der zentralen Teile für den Hund nicht als die Regel 
anzusehen ist. Wie die entsprechenden Verhältnisse beim Meerschweinchen 
liegen, darüber sind — soweit ich die Literatur durchsehen konnte — 
Untersuchungen noch nicht ausgeführt worden. Auf jeden Fall kann als 
erwiesen gelten, daß der Glykogengehalt der Leberzellen bei Meerschwein- 
chen auch durch wiederholte, langdauernde Narcylenbetüubung nicht herab- 
gesetzt wird. 


Im übrigen ließen sich an allen "rid nicht E geringsten patho- 
logischen Veränderungen feststellen. 


Die an Meerschweinchen und Kaninchen ausgeführten 
Untersuchungen ergaben demnach, daß oft wiederholte und 
sehr lange Zeit durchgeführte Narcylenbetäubungen keinerlei 
Anhaltspunkte für irgendwelcheOrganschüdigungen erkennen 
lassen. Diese an den beiden Tierarten ausgeführten Versuche sind natür- 
lich noch keineswegs beweisend; es müssen noch die Resultate der weiteren 
Versuche an Affen und Hunden abgewartet werden. 


Zusammenfassung: 


1. Die vorstehend beschriebenen experimentellen Untersuchungen an 
isolierten überlebenden Plazentargefäßen haben den Beweis erbracht, daß 
Azetylen sich diesen Gefäßen gegenüber wie ein indifterentes Gas (Stickstoff, 
Wasserstoff) verhält und daß auch nach langdauernder Einwirkung von 
100 ۲/۵ Azetylen irgend ein die Zellen schädigender Einfluß nicht nachgewiesen 
werden kann. | 


2. Histologische Untersuchungen der Organe von Kaninchen und Meer- 
schweinchen, welche .absichtlich mit Azetylen getótet wurden, ergaben nicht 
den geringsten Anhaltspunkt für das Auftreten von Organschádigungen, 
auch nicht nach wiederholten und sehr lange Zeit (zum Teil 10 Stunden 
lang) durchgeführten Betäubungen. 
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(Aus der inneren Abtellung des Juliusspitals zu Würzburg.) 
Zur Frage der nichtpuerperalen Osteomalazie '). 


Von 


Privatdozent Dr. med. Alfons Foerster, Wiirzburg. 


Während man früher in der Hauptsache nur das Krankheitsbild der 
puerperalen Osteomalazie kannte und nach der Fehlingschen Entdeckung 
ihre Entstehung in der Hauptsache in einer Dysfunktion der Ovarien sah, 
wurden Knochenerkrankungen von osteomalazieähnlichem Charakter, die 
außerhalb des Puerperiums auftraten, meistens verkannt und nach den 
geäußerten Beschwerden als Plattfußanlagen oder rheumatische Störungen 
angesehen. Als Entschuldigung für diese Fehldiagnosen, die vor allem dem 
Konto des inneren Klinikers zuzubuchen sind, mag gelten, daß einmal 
osteomalazische Störungen außerhalb des Puerperiums dem Arzte kaum 
geläufig sind und daß gleichzeitig als Begleitsymptome rheumatische, neuri- 
tische und ähnliche Störungen vorhanden sind, die es nur zu leicht erklären, 
daß der Untersucher an einem Symptom hängen bleibt und dabei das Grund- 
leiden übersieht. 

Daß aber die nicht puerperale Osteomalazie in ihrem Vorkommen 
nicht so selten ist, wenn man einmal darnach forscht, gibt schon Hans 
Curschmann an, der in den 9!/s Jahren seiner Mainzer Tätigkeit 20 
und in Rostock in 1!/s Jahren noch 4 derartige Fälle sah. 

Durch einen Fall, der seit Jahren als Muskelrheumatismus, Hysterie 
usw. Stammgast in unserer Klinik war, und der dann endlich auf Grund 
der stark ausgebildeten Skelettveránderungen als nichtpuerperale Osteo- 
malazie erkannt werden konnte, wurden wir veranlaBt, uns eingehender 
mit diesem Leiden zu beschaftigen und alle Patientinnen der mittleren 
und spüteren Lebensjahrzehnte, die über rheumatische oder neuritische 
Beschwerden, Plattfüße usw. klagten, auf osteomalazische Veründerungen 
hin durchzuuntersuchen. 

Wir konnten dann auch bei unserm Krankenmaterial in etwas mehr 
als Jahresfrist 6 Fälle feststellen, bei denen es sich zweifellos auf Grund 
des jeweils erhobenen Befundes um eine echte nicht puerperale Osteo- 
malazie handelte. 

1) Diese Arbeit gehürt zur Festschrift des medizinischen Freitagsklubs 
Würzburg anläßlich seines 10jährigen Bestehens, herausgegeben von Prof. Dr. 
E. Kirch, Würzburg. 

Würzburger Abhandlungen. Bd. 22. H. 11. 18 
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Von diesen 6 Fallen sollen die Krankheitsberichte hier kurz folgen: 


Fall 1. Frau Dora Br., 53 Jahre alt. Familienanamnese ohne Belang, keine 
Partus, kein Abort. Im Dezember 1919 Myomoperation. 1 Jahr darauf krampfartige 
Schmerzen im rechten Bein, die immer für einige Minuten auftraten, 5 Wochen lang 
deshalb in einer Klinik, wo sie als Hysterika behandelt wurde. Die Schmerzen ver- 
schwanden dann; Gang aber seitdem schwerfällig, muß regelmäßig etwas warten, bis 
sie die Fähigkeit bekommt, die Beine zu bewegen, braucht ebenso zum Aufstehen 
einige Zeit. Im Jahr darauf 8 Wochen lang die gleichen Schmerzen, diesmal hanpt- 
sächlich im linken Bein, namentlich bei unvermittelten Bewegungen, dann zuckender 
Schmerz, daß sie laut aufschreien muß, bei ruhiger Lage ohne Beschwerden. Nach 
Krankenhausbehandlung Besserung, so daß sie ohne Schmerzen und ohne Unterstützung 
marschieren kann. Im Sommer 1923 erneut Verschlechterung. Die Schmerzen in den 
Beinen werden so heftig, daß „es die Beine ganz an den Körper hinaufzieht, wenn 
sie liegt oder den Körper in stark gebückter Haltung bringt, oder steht“. Auch wenn 
sie sitzt, ziehen sich die Beine manchmal ganz von selbst in die Höhe, schließlich wird 
es so schlimm, daß sie überhaupt nicht mehr gehen, sondern nur noch rutschen kann. 
Außerdem fortwährende Schmerzen gürtelföürmig um die Hüften nach vorne aus- 
strahlend. Menses bis zur Myomoperation immer regelrecht, seitdem Menopause. 


Befund am 21. XII. 23: Schlethter Ernährungszustand, 46 kg. Wenn man 
der Patientin, die im Bett liegt, nur nahe kommt, so wird sie ängstlich; sobald man 
versucht, passiv ihre Lage zu ändern, schreit sie gellend auf, weil sie in den Beinen 
furchtbare Schmerzen verspürt, sich selbst überlassend, nimmt sie aber ganz langsam 
und zögernd, so daß man es kaum abwarten kann, die gewünschte Lageveränderung 
vor. Sonst werden die Beine gebeugt gehalten. Dabei fällt des weiteren eine starke 
Adduktionshaltung der Beine auf. Die Adduktoren sind ganz hart gespannt. Sobald 
man das aber prüft, lautes Aufschreien. Sie ist zunächst durch nichts zu bewegen, 
das Bett zu verlassen. An den inneren Organen kein bemerkenswerter pathologischer 
Befund, nur ganz geringe Protrusio bulbi beiderseits, von Schilddrüse aber nichts fühl- 
bar, keine sonstigen Zeichen von Basedow. Bauchdeckenreflexe fehlen, Partellar- und 
Achillessehnenreflexe gut auslösbar, beiderseits gleich, Las&que nicht zu überprüfen, 
keine Empfindlichkeit des N. ischiadieus. Blutdruck 115,70 mm Hg. Hgb. 75°% 
rote Blutkörperchen 4340000, weiße Blutkörperchen 6800. Rektaluntersuchung o. B. 
Vaginal fúhlt man nur den Uterusstumpf. Urin Eiweiß +, leichte Trübung entspricht einer 
im mikroskopischen Bild sich ergebenden mäßigen Beimengung von roten Blutkörperchen. 
Zuckerurobilinogen nicht vermehrt. Erst einige Tage später Untersuchung im Stehen 
möglich. Es fällt dabei auf, daß sie deutlich kleiner ist als früher. Der Thorax steckt 
im Becken, so daß man mit der flachen Hand nicht durchfahren kann. Bei Ansicht 
von der Seite her auffallendes lordotisches Vorspringen der unteren Wirbelsäule. 
Röntgendurchleuchtung zeigt Zwerchfell beiderseits normal hoch und gut beweglich. 
Lunge und Herz ohne besonderen Befund. Röntgenplatte des Becken: Stark aus- 
geprägter Kalkschwund. Kreuzbein stark eingesunken mit stark vorspringendem 
Promontorium. Beckeneingangsfigur in der sagittalen Richtung hochgradig verengt 
(Kartenherz). Patientin bekam dann 4 Wochen lang Calcium chloratum 102 e dreimal 
täglich ein EBlöffel und dreimal täglich eine Parathyreoidintablette. Nach 4 Wochen 
waren die Schmerzen in den Beinen ganz verschwunden, sie konnte gehen, allerdings 
nur watschelnd. Es fällt ihr aber, ebenso wie das Geradehalten noch recht schwer, 
namentlich sollen dann die ziehenden Schmerzen in den Hüften wieder auftreten. 


In der Annahme, daß seinerzeit nur eine Uterusamputation aber ohne Ovari- 
ektomie vorgenommen wurde, so daß eine Dysfunktion der Zwischendrüse in Betracht 
gezogen werden mußte, wurde von Prof. Gaus (Univ.-Frauenklinik) Operation vor- 
genommen. Es zeigte sich dabei, daß das linke Ovarium schon früher mit entfernt 


3] Zur Frage der nichtpuerperalen Osteomalazie. 245 


war, das rechte aber noch zurückgelassen war. Dieses wurde exstirpiert, zeigte sich 
nur atrophisch, sonst aber makroskopisch unverändert. Mikroskopisch o. B. 

Anfang April bildete sich um die rechte Hüftgegend nach vorne über die 
Mittellinie etwas übergreifend ein Herpes zoster ans, der nach 10 Tagen wieder ab- 
geheilt war. Mitte April entlassen. Noch einige Schmerzhaftigkeit im Rücken, die 
aber „mehr innerlich“ bestehen sollen, sonst keine Schmerzen mehr, auch nicht bei 
längerem Aufsein und Gehen. Gang nur noch schleppend. Im Oktober 1924 bei 
Wiedervorstellung ist der Gang völlig frei und unbehindert ohne Stock, ohne jede 
Schmerzempfindung, erinnert ihn nichts mehr an den früheren Zustand. Jedenfalls 
unterscheidet sie sich im Gehen in nichts von einem Gesurden. 


Zusammenfassung: Patientin 1 Jahr nach Ausbleiben der Menses infolge 
Myomoperation mit Schmerzen im rechten Bein erkrankt, als Hysterika behandelt. Im 
Jahre darauf mit den Zeichen der Ischias erneut erkrankt. 4 Jahre hernach Fest- 
stellung typischer Osteomalazie: Kleinerwerden, Lordose der Lendenwirbelsaule, 
Deformierung des Beckens, hochgradige Kalkarmut der Knochen, starke spontane 
Schmerzhaftigkeit, so daB Gehen überhaupt unmöglich; später typisch watschelnder 
Gang, Adduktorenspannung, Abknickung des Ureters mit Blutungen, Entzündungen 
der Intervertebralganglien mit Herpes zoster. Nach Operation und Exstirpation des 
übrig gelassenen rechten Ovars, ständigem Gebrauch von Kalzium und Parathyreoidin 
Besserung, so daß sie ?/, Jahr nach Beginn der Behandlung völlig beschwerdefrei ist 
und sich im Gehen von Gesunden nicht unterscheidet. 


Fall 2. Amalie Si., 45 Jahre alt, Dienstmädchen. Nie sehr leistungsfähig ge- 
wesen. Seit 3 Jahren merkt sie, daß sie beim Laufen unbeholfener und schwerfälliger 
wird, namentlich bei Witterungswechsel; ganz allmähliche Verschlechterung, nie Trauma, 
nie Gewalteinwirkung auf Symphysengegend. Im Oktober 1923 stärkere Schmerzen 
in der Hüftgegend, einige Tage in einer Klinik wegen Ischias behandelt und gebessert 
entlassen. Sie ist nicht kleiner geworden, geht auch nicht mehr gebeugt als früher. 
Menses bis vor kurzer Zeit regelmäßig, haben nur in letzter Zeit vorübergehend aus- 
gesetzt, sind dann aber wieder aufgetreten, kein Partus. Seit einigen Wochen Zu- 
nahme des Reißens in den Beinen, so daß sie am 31. I. 1924 hier aufgenommen wird. 

Befund: Mittlerer Ernährungszustand, Struma diffusa parenchymatosa beider- 
seits, auch substernal hinabreichend; ganz gering protusio beider bulbi. MüBige 
Kyphose der Wirbelsäule, im Bereich des 4. bis 10. Brustwirbels mit Klopfempfind- 
lichkeit über 4. und 5. Brustwirbel kein Stauchungsschmerz, keine besondere Schonung 
beim Aufsetzen, aber doch einige Schwerfälligkeit, indem sie sich erst auf die linke 
Seite stützt und so langsam aufsetzt. Rechts von der Symphyse fühlt man leichtes 
Vorspringen des Schambeins, links an der entsprechenden Stelle ebenso, einige Druck- 
empfindlichkeit. Haut- und Sehnenreflexe gut auslösbar, Laseque und Kernig negativ, 
keine Druckempfindlichkeit im Bereich des Nervus ischiadicus. Alle Gelenke der 
Beine und Arme frei beweglich. Der Gang merkwürdig schwerfällig und watschelnd. 
Im Urin Eiweiß + (Spur), mikroskopisch granulierte und hyaline Zylinder, mäßig 
weiße, vereinzelte rote Blutkörperchen. Blutdruck 135/70 mm Hg, sonst über den 
Organen kein wesentlicher Befund. Beckenübersichtsplatte: Kalkarmut, mäßig starkes 
Einsinken des Kreuzbeins, Beckeneingangsfigur im sagittalen Durchmesser wenig ver- 
engt, aber unregelmäßig durch stärkeres Einsinken der linken Pfannengegend. Fraktur 
beider Sitzbeine ohne sichtbare Kallusbildung. 

Hgb. 85°/o, rote 4300000, weiße 4500, Polym. 62°/, Ly. 30°/o, Mono. 8%/o 
Eos. 5°/o, Bas. 2°/o. Im Ausstrich durchaus normales Bild. Wasserversuch gut er- 
ledigt. Ausheberung nach Probefrühstück freie HCI negativ, Gesamtsäure negativ. 
Lumbalpunktion Anfangsdruck 170 mm H,O, naeh Ablassen von 10 cem hellen klaren 
Liquor, Druck von 130 mm, Eiweißkochprobe negativ, Nonne negativ, Zellen negativ. 
Wa.-R. im Seram und Liquor negativ. 14 Tage nach Aufnahme Urin o. B. 

18* 
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Am 1. III. 1924 Röntgenbestrahlung beider Ovarien. Schon früher Calcium 
chloratum 10°,sig dreimal ein EBlöffel, drei Parathyreoidintabletten. 

Bei Wiedervorstellung einige Monate später keine eigentlichen Schmerzen mehr, 
nur Schwerfälligkeit und rasche Ermüdbarkeit beim Gehen. 

Zusammenfassung: Bei einer 45jährigen Nulli para bildet sich im klimak- 
teriellen Alter eine Osteomalazie aus mit Kalkarmut der Knochen, typischem wat- 
schelnden Gang, Veränderang der Knochen des Beckens und der Wirbelsäule, dazu 
latent gebliebenem beiderseitigem Sitzbeinbruch. Auffällig der Mangel der Kallus- 
bildung. 


Fall 3. Fr. Maria Pfi, 48 Jahre alt, Amtsgerichtsratsfrau. Zwei normale 
Partus. Nach dem ersten wegen vielfacher septischer Eiterungen lange Wochen krank. 
1921 Amputation der rechten Brust, da sich in ihr ein Knoten gebildet hatte, der sich 
aber als nicht bósartig herausstellte. Von jeher stärkere Fettansammlung im Bereiche 
des Beckens. Wenn sie einmal dicker wurde, so geschah es regelmäßig in dieser 
Gegend. 1921 Menopause. Allerdings 1921 und 1922 nochmals vorübergehend Blu- 
tungen. Im Verlauf eines Bronchialkatarrhs plötzlich stechende Schmerzen in der 
Gegend des Dammes, die sich im Verlauf der nächsten Jahre ohne Anlaß wieder- 
holten, sie konnte aber dabei größere \Vanderungen machen. Erst seit Herbst 1923 
namentlich Schmerzen am Damm, so daß sie eigentlich seit dieser Zeit kaum mehr 
recht aus dem Bett gekommen ist, nicht als ob sie sich recht krank gefühlt hätte, 
sondern weil sie im Bett am ehesten die Lage einnehmen konnte, die ihr am wenigsten 
Schmerzen machte. Diese traten häufig bei irgendwelchen plötzlichen Bewegungen auf, 
stellten sich aber auch bei Bettruhe namentlich in den Morgenstunden oft von uner- 
träglicher Heftigkeit ein, sie werden als rißartige Zuckungen geschildert, die in der 
Gegend des Dammes und der Oberschenkel wie in Form eines Stranges verliefen, so 
daß sie vielfach laut aufschreien mußte. Kleinerwerden wurde nicht bemerkt, wohl 
aber beobachtete sie stärkere Fettauflagerung um den Leib und die Hüften, so daß 
alle Röcke zu eng wurden. Von nervösen oder psychischen Veränderungen auch von 
den Angehörigen nichts bemerkt. Draußen wegen Ischias behandelt ohne irgendwelche 
Einwirkungen, bekam viel Morphium. 


Befund am 2. VI. 24: Patientin im mäßigen Ernährungszustand, soweit man 
die obere Körperhälfte betrachtet, das Gesicht sogar hager, die Augen eingefallen, 
dagegen eine ganz auffällige Fettablagerung von den Hüften abwärts um das Becken 
und an den Öberschenkeln in Form breiter harter Fettmassen, die schon bei geringem 
Druck sehr schmerzhaft sind. Es sind richtige harte Wülste. In einem eigenartigen 
Verhältnis stehen die im Vergleich dazu dünnen Unterschenkel und Füße. Das 
Becken ist sehr breit, der Thorax taucht fast in es hinein, so daß man mit der flachen 
Hand kaum dazwischen eingehen kann. Von Schilddrüsengewebe nichts zu fühlen. 
Blutdruck 150,95 mm Hg. Bauchdeckenreflexe fehlen (Adipositas!), Sehnenreflexe gut 
auslösbar, keine pathologischen Reflexe, keine Spannung der Adduktoren, freie Ab- 
duktion und Rotation der Oberschenkel. Über den Organen kein wesentlicher Befund. 
Urin Eiweiß 0, mikroskopisch mäßig Leukozyten Hgb. 95°/„ Rote 4800000, Weiße 
12 400, Polym. 78?/, Ly. 19?/,, Mono. 2?/, Eos. 19/,. 

Beckenplatte: Sehr hochgradiger Kalkschwund, starkes Einsinken des Kreuz- 
beins, Deformation der letzten Lendenwirbelkirper, m&Big starke Verbiegung des 
Schenkelhalses, Fraktur des linken Sitzbeines. In den ersten Tagen starke E:mpfind- 
lichkeit der Patientin, fängt ganz plötzlich an zu stöhnen und dann laut gellend zu 
schreien, so daß man es durch die ganze Abteilung hört. Sie legt sich dabei keine 
Zurückhaltung auf, erklärt, sie könne einfach nicht anders, weil es ihr am Damm so 
entsetzlich wehe tut. Objektiv aber keine Veränderung festzustellen. Bei Lagewechsel 
will Patientin keine Unterstützung, will alle Bewegungen selbst vornehmen, tut es 
. aber ganz langsam und vorsichtig. Bei Kalzium-Phosphorlebertran, 4 Thyreoidin- 
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tabletten à 0,1, die später auf dreimal 2 gesteigert werden, wird es allmählich besser, 
die Patientin bekommt auch Zutrauen zu sich, nach Verlauf von zwei Monaten richtet sie 
sich frei und rasch auf, marschiert ganz gut, springt sogar, immerhin bleibt der Gang 
watschelnd. Die Fettwülste sind weich, vom Fett der Umgebung nur dann noch zu 
unterscheiden, wenn man den Befund zuvor kannte. Urinbefund 14 Tage nach Auf- 
nahme o. B. | 

Bei Wiedervorstellung Ende September 1924 Gang wohl noch etwas schwer- 
fallig, aber nicht mehr watschelnd, Fettauflagerungen sind weich geblieben, nicht 
mehr druckempfindlich, sie besorgt ihre Hausarbeit, macht Ausflüge, nur einmal ganz: 
vorübergehend unter psychischer Einwirkung Auftreten von Schmerzen am ۰ 
Es handelte sich aber offenbar nur um Angstzustände, daß die Beschwerden wieder 
kommen könnten. 

Zusammenfassung: Kin Jahr nach der Menopause plötzlich Schmerzen in 
der Dammgegend, vorübergehende Wiederholung in den nächsten beiden Jahren. 
Nach drei Jahren Dauerzustand mit sehr lebhaften spontanen Schmerzanfällen, typischen 
Knochenveränderungen mit unbemerkt gebliebener Infraktion, dazu Adipositas dolorosa. 
Durch dreimonatlichen Gebrauch von Kalzium-Thyreoidin und Phosphorlebertran Heilung. 


Fall 4. Frau Maria Bu.,, 47 Jahre, Schlossersfrau. 4 Geburten, davon 2 Kinder 
ganz klein gestorben. Menses seit dem 17. Jahr immer regelmäßig bis vor 1'/s Jahren, 
wo sie ohne Beschwerden auftreten. Im Juli 1924 rheumatische Beschwerden in den 
Beinen, einige Wochen, die bei Aufenthaltswechsel vergingen. Jetzt seit drei Monaten 
wieder Schmerzen im Kreuz, mehr anfallsweise, immer sehr heftig und in die Beine 
ausstrahlend und zwar mehr an der Medialseite der Beine, aber nie so heftig, daß 
man sie nicht hätte aushalten können. Von der Körperhaltung unabhängig, sie treten 
sowohl im Liegen als auch im Stehen und Gehen auf. Keine Änderung der Körper- 
größe oder des Gewichtes. 

Befund am 5. I. 25: Recht guter Ernährungszustand, 70 kg bei mittlerer Körper- 
größe. Die rechte Pupille etwas weiter als die linke, offenbar infolge eigroßer Kolloid- 
struma rechts. Herz nicht vergrößert, 2. A. T. betount, Blutdruck 195/115 Hg. Sehr 
fettreiche Bauchdecken, die sich wulstförmig abheben lassen. Auch in der Hüftgegend 
diffuse Fettanhäufung, nicht druckschmerzhaft. Beim Stehen füllt es auf, wie sehr 
der Thorax in das Becken eingesunken ist, es gelingt nicht, die flache Hand dazwischen 
zu schieben. lm Bereich des Kreuzbeins werden spontane Schmerzen angegeben, auf 
Druck und auf Beklopfen aber keine Schmerzäußerung. Bücken unbehindert, keine 
Lordose. : Bauchdeckenreflexe fehlen (Adipositas!), Sehnenreflexe gut auslösbar, N. ischia- 
dicas nicht empfindlich. Beine im Hüftgelenk gut beweglich, Abduktion und Außen- 
rotation vollständig frei, ganz geringe Empfindlichkeit bei Druck auf die Becken- 
knochen. Urin o. B. ۱ 

Beckenaufnahme: Geringe Kalkatrophie, Kreuzbein wenig eingesunken, Becken- 
eingangsfigur nur gering veründert, leichte Skoliose der Lendenwirbelsäule. Bei Bett- 
ruhe Kalzium und Phosphorlebertran, Heißluft Besserung, so daB sie nach 14 Tagen 
nach Hause entlassen werden konnte. Die anfangs gegebenen Thyreoidintabletten 
dreimal täglich wurden wegen Zunahme der Pulsfrequenz nach 10 Tagen abgesetzt. 

Zusammenfassung: 1!/, Jahre nach Beginn der Menopause osteomalazische 
Beschwerden mit spontaner Schmerzhaftigkeit im Kreuz, typischen Habitus, aber wenig 
ausgeprägtem Röntgenbefund, offenbar nur Anfangserscheinungen der Krankheit, des- 
halb gute Beeinflussung der Beschwerden mit keiner Beteiligung anderer Organe 
(Nieren, Nervenkompression). 


Fall 5. Frl. Babette Ho., 63 Jahre alt, Haushälterin. Menses seit dem 
25. Jahr immer regelmäßig, aber ziemlich stark und zeitweise mit Beschwerden 
bis zum Klimakterium mit 50 Jahren (Hysterie!. Bald nachher Schmerzen in 
den Beinen und Schwäche Vor 5 Jahren wegen Schwäche in den Beinen hier 
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im Spital, konnte damals nur mit groBer Múhe gehen. Hernach einige Besse- 
rung, das Gehen aber seitdem beschwerlich. Kommt im November 1924 wegen 
Zystitis hierher. Blasses Aussehen, aber Hg. 100°',, Rote 5180000, WeiBe 11 000, 
Poly. /9?/, Ly. 21?/, guter Ernährungszustand, 61 kg, Schilddrüse nicht zu fühlen. 
Keine ausgebildeten Mammae, sondern nur etwas stärker angehäuftes Fett in dieser 
Gegend. Pubes aber vorhanden. Herz nicht verbreitert, Blutdruck 160/95 mm Hg. 
Sehr fettreiche Bauchdecken, die den Eindruck machen, als seien sie zu weit: man 
kann eine ganze Falte zusammenlegen und abheben, dabei sind sie aber ganz straff, 
nicht druckempfindlich. Das Becken scheint bei Ansicht von hinten verbreitert, der 
Thorax ist ins Becken so hineingeschoben, daß man mit der flachen Hand nicht da- 
zwischen fahren kann. Die Symphysengegend auf Druck empfindlich. Der linke 
Bauchdeckenreflex ist gut auslösbar; beim Versuch, den rechten auszulösen, zuckt nur 
die linke Bauchseite, in den Sehnenreflexen keinen Unterschied. Keine Adduktoren- 
spannung. 

Beckenaufnahme: Mäßig starker Kalkschwund, starkes Vorspringen des Promon- 
toriums, Deformation der Lendenwirbelkörper, mäßig starke Verbiegung des Schenkel- 
halses, Fraktur des linken Sitzbeines. Therapie: Phosphorlebertran, Kalzium. All- 
mähliches Schwinden der Beschwerden, Besserung des Ganges, noch in Behandlung. 

Zusammenfassung: Einige Jahre nach der Menopause Beschwerden beim 
Gehen ohne eigentliche Schmerzhaftigkeit, jetzt nach 13 Jahren typischer Habitus 
und Röntgenbefund mit watschelndem Gang, nicht bemerkter Fraktur des Sitzbeines. 


Fall 6. Frl. Franziska Sch., 47 Jahre alt, Dienstmädchen. Die ersten Menses 
Ende der 20iger Jahre regelmäßig. Klimakterium seit Winter 1923. Früher vorüber- 
gehend rheumatische Beschwerden in den Gelenken ohne Erscheinungen von seiten 
des Herzens. In letzter Zeit leichte Ermüdbarkeit in den Oberschenkeln und Schmerzen 
im Becken, besonders beim Stehen. 

Mittlerer Ernährungszustand, 62 kg, Schilddrüse nicht vergrößert. Thorax ins 
Becken vorgesunken, so daß man die flache Hand nicht dazwischen schieben kann. 
Verbreiterung der Beckenpartie bei Ansicht von hinten. Wirbelsäule nicht empfind- 
lich, keine Lordose. Bewegung der Beine frei. Blutdruck 140,75 mm Hg., sonst außer 
den Erscheinungen einer gut kompensierten Mitralstenose kein pathologischer Befund 
über den Organen. Bauchdecken- und Sehnenreflexe gut auslüsbar. Urin o. B. 

Beckenübersichtsplatte: Kalkgehalt wenig reduziert, linkes Pfannendach etwas 
stárker vorgebuchtet, Kreuzbein nur wenig eingesunken, Beckeneingangsfigur fast vóllig 
normal. Therapie: Kalzium, Phosphorlebertran. Noch in Behandlung, beginnende 
Besserung. 

Zusammenfassung: 1 Jahr nach Beginn der Menopause auftretende Osteo- 
malazie mit geringen Anfangserscheinungen. Ziehende Schmerzen im Kreuz und Aus- 
strahlen in die Beine. 


Wir sehen aus den angeführten Krankheitsberichten bei 6 Patientinnen 
zu Beginn der Menopause oder kurz nachher Störungen auftreten, die sich 
in Schmerzen in den Beinen nach Art einer Jschias, lanzinierenden Schmerzen, 
Adduktorenspannung, reißenden Schmerzen in der Dammgegend, watschelndem 
Gang, Kreuzschmerzen, Kleinerwerden usw. äußern, bei denen auf Grund 
der klinischen Untersuchung und vor allem der Röntgenbefunde: Kalk- 
armut der Knochen, Difformierung des Beckens, Einsenkung des Kreuzbeins 
und Vorbuchtung des Pfannendaches, Spontanfrakturen, schlechte Kallus- 
bildung eine nichtpuerperale Osteomalazie diagnostiziert werden mußte. Bei 
2 Fällen fand sich außerdem noch eine Adipositas dolorosa und bei 2 
anderen eine deutliche Protrusio bulbi (aber sonst keine auf Basedow hin- 
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weisende Stórungen) Wir finden also bei unseren Fallen mehr oder minder 
stark ausgeprügt die schon von M. B. Schmidt für die Osteomalazie als 
charakteristisch festgestellten Knochenveränderungen, die teils nur auf Ver- 
biegungen, dann aber auch auf Frakturen beruhen und die nach Ansicht 
dieses Autors in der Hauptsache durch die mechanische Beanspruchung 
des Knochens und besonders durch eine Einwirkung der Kórperlast bedingt 
werden. 

Daß es sich bei unseren Fällen um Knochenveränderungen im Schmidt- 
schen Sinne und nicht, worauf Eisler hinweist, um Folgezustände anderer 
Leiden wie Karzinommetastasen, Ostitis deformans, Paget, Osteoperiostitis 
luetica handelt, beweisen die oben angeführten Röntgenbefunde. 

Daß es ferner keine durch mangelhafte Ernährung hervorgerufenen 
Hungerosteopathien, wie wir sie während des Krieges so häufig sahen und 
wie sie Alvens, Heyer, Böhme, Sauer, Poerges und Wagner, 
Schleßinger und andere Autoren immer wieder beschrieben, waren, be- 
wies der Allgemeinzustand der Patientinnen, sowie ihre sozialen und wirt- 
schaftlichen Verhältnisse. Wenn man demnach die gerade angeführten 
Momente als Ursache der von uns beobachteten Störungen ausschließen 
kann, so muß man doch wohl annehmen, daß es sich hier um durch das 
- Klimakterium bedingte innersekretorische Störungen handelt, die diese 
Zustände bedingen. Konnten wir doch auch wie bereits erwähnt andere 
innersekretorische Veränderungen wie Adipositas dolorosa und leichtbase- 
dowoide Störungen feststellen. Daß die innersekretorischen Veränderungen 
der letzteren Art mit nichtpuerperaler Osteomalazie häufig vergesellschaftet 
sind, zeigt ja Curschmann an dem von ihm beobachteten Material. Im 
Gegensatz zu der Fehlingschen Hypothese von der alleinigen Erkrankung 
des Ovars bei der Osteomalazie ist Curschmann neben anderen Autoren 
auf Grund seiner Beobachtungen der Ansicht, daß es sich bei der Osteo- 
malazie im allgemeinen und besonders bei ihrer nichtpuerperalen Form 
um eine Beteiligung der verschiedensten Faktoren des endokrinen Kom- 
plexes handelt. Er sah nichtpuerperale Osteomalazie im Verein mit Hyper- 
und Hypofunktion der Schilddrüse. Hoennicke teilt ähnliche Beobach- 
tungen mit. Koeppen und Hecker sahen Osteomalazie und Tetanie zu- 
sammen. Scipiades glaubt auf Grund seiner Erfahrungen, die sich auf 
experimentelle Unterlagen stützen, an einen thymogenen Ursprung der 
Osteomalazie. Mit Curschmann kann man daher die nichtpuerperale 
Osteomalazie in solche mit mono- und pluriglanduläre Symptome einteilen. 
Gleichfalls müssen wir uns aber auch heute noch, wenn wir zur Frage der 
Ätiologie dieser Erkrankung endgültig Stellung nehmen wollen, folgendem 
Satz Curschmanns anschließen: „Wie bei anderen pluriglandulären 
Symptomenkomplexen kommen wir auch bezüglich der Pathogenese der 
Osteomalazie einstweilen noch nicht über das „Ignoramus‘‘ hinaus.“ 

Viel wichtiger erscheint mir daher auf die rein klinische Seite der 
nichtpuerperalen Osteomalazie einzugehen. Wie schon oben betont, werden 
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sicherlich die meisten Falle und vor allem die im Initialstadium nicht 
erkannt oder übersehen. -Es wird lediglich ein Symptom und zwar das 
hervorstechendste behandelt und das Grundleiden darüber vernachlässigt. 
So kommt es denn auch, daß viele Patientinnen sich jahrelang herum- 
quälen, als Hysterische angesehen und behandelt werden, bis dann schließ- 
lich, wenn die Skelettveränderungen nicht mehr zu verkennen sind, die 
Osteomalazie festgestellt: wird. 

Wenn man sich aber immer wieder bei Patientinnen im klimakteri- 
schen Alter und kurz vor und nachher, die mit rheumatischen Beschwerden, 
Plattfußschmerzen, neuritischen Erscheinungen usw. in die Klinik oder 
Sprechstunde kommen, klar macht, daB die Frühsymptome der Osteomalazie, 
die an Nerven und Muskel lokalisiert sind, lange vor den charakteristischen 
Knochenveránderungen auftreten, dann dürfte die nichtpuerperale Osteo- 
malazie wohl viel häufiger und gerade im Frühstadium diagnostiziert werden. 

Nach Rißmann sind als wichtigste Frühsymptome der Kreuzschmerz 
angegeben, dann noch Schmerzen in den Rippen, im Rücken, namentlich 
in den Beinen, die hald reißend, bald dumpfbohrend sind. Vor allem hört 
man immer wieder von den Patientinnen, daß ihnen das Sitzen schwer 
fällt, manche können auch nicht liegen und empfinden ihre Hauptbeschwerden 
gerade im Bett. Arbeiten, besonders Bücken und Heben verstärken den 
Schmerz. Wie Latzko schon vor langem betonte, gehen diese Erschei- 
nungen schon auf Veränderung der Knochen, vor allem aber der Muskel 
und Nerven zurück. Koeppen hat gezeigt, daß gerade neuritische Er- 
scheinungen wie Hauthyperalgesien, dann Ischiadikusschmerzen sehr früh- 
zeitig beobachtet werden. Unsere Fälle lassen sich ja teilweise in dem- 
selben Sinne auswerten. Schmerzen in den Muskeln des Rückens und vor 
allem der Oberschenkel lassen aber leicht den Verdacht auf Muskelrheu- 
matismus aufkommen. Daß gerade die Adduktoren der Oberschenkel schon 
frühzeitig in Mitleidenschaft gezogen werden, bevor deutliche Knochenver- 
änderung feststellbar sind, sahen auch wir; Latzko glaubt ja, in der Mit- 
beteiligung der Adduktoren und nicht in Knochenveränderungen die Ursache 
für die Abduktionsbehinderung zu sehen. 

Über die Entstehung der Muskelsymptome gehen die Ansichten der 
Autoren noch auseinander. Während Vierordt glaubt, daß die Muskel- 
schmerzen auf Zerrungen der Muskeln an den Insertionsstellen an den 
Knochen beruhen, also letzten Endes vom Knochen selbst ausgehen, ver- 
tritt gerade Hoeßlin und neben ihm Latzko die Ansicht, daß die Muskel- 
störungen als Frühsymptom einerseits durch Paresen und andererseits durch 
Reizerscheinungen in Form von Spasmen bedingt werden, die dann so stark 
werden können, daß es wie so oft im Adduktorengebiet zu regelrechten 
Kontrakturen kommen kann. Sicherlich spielen die Nerven und vor allem 
die Muskelbeteiligung gerade zu Beginn der nichtpuerperalen Osteomalazie 
eine so große Rolle, daß man bei Feststellung der oben aufgeführten 
Störungen an Osteomalazie denken muß, wenn Patientinnen mit diesen 
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Befunden zum Arzt kommen. Hat doch schon Friedberg nachgewiesen, 
daB Muskelerkrankungen den Knochenveründerungen lange Zeit vorausgehen. 
Háufig sind dann noch als Ausdruck der Nervenbeteiligung die Sehnen- 
reflexe gesteigert; der Babinskische Reflex ist aber, wie Guggisberg 
in seiner umfassenden Monographie über Osteomalazie eigens betont, nicht 
vorhanden. 

Viel einfacher für den Untersucher und eindeutiger werden dann die 
Bilder, wenn die eigentliche Knochenerweichung einsetzt. Nach kürzerer 
oder längerer Zeit verbiegen sich die Extremitäten. Die Patientinnen er- 
zählen selbst, daß sie kleiner werden. Spontanfrakturen kommen oft vor. 
Die Beschwerden von seiten der Nerven und Muskeln werden noch stärker 
und fast unerträglich. Es entwickeln sich dann endlich auch bei der nicht- 
puerperalen Form dieselben schweren Bilder, die wir von der puerperalen 
Osteomalazie her kennen. Bei diesen Fällen ist dann die Diagnose nicht 
mehr schwierig. 

Anders ist es, wie bereits mehrfach betont, bei den Initialstadien, 
wo differentialdiagnostisch Hysterie, funktionelle Neurosen, Myelitis, maligne 
Neubildungen, senile Osteoporosen, periphere Neuritiden ausgeschlossen 
werden müssen. Schwierig ist oft die Unterscheidung gegen eine be- 
ginnende Arthritis deformans der Hüftgelenke, die ebenfalls schon früh- 
zeitig Adduktorenspasmen machen und sehr schmerzhaft sein kann. Bei 
diesen Fällen ist für die Diagnose die Röntgenuntersuchung entscheidend, 
die zwar mitunter bei der Osteomalazie auch Gelenkveründerungen, wie 
schon Latzko angibt, erkennen läßt, aber dann neben diesem Symptom 
doch immer die auch schon im Frühstadium charakteristische Kalkarmut 
der Beckenknochen zeigt. | 

In anschaulicher Weise sind von Guggisberg nach Latzko und 
Rißmann die charakteristischen Frühsymptome, wie wir sie aus unserem 
Material auch wieder bestätigen konnten, in drei Gruppen zusammengefaßt. 
Ich lasse hier die Aufstellung Guggisbergs folgen: 

1. Die subjektiven Beschwerden. Schmerzen in den Knochen und 
Muskeln, Muskelzittern, Müdigkeit, Schwere in den Beinen. 

2. Die Muskelsymptome. Lähmungen bestimmter Oberschenkelmuskeln. 
Spasmen der Adduktoren des Oberschenkels. Charakteristischer Gang, 
eventuell Steigerung der Sehnenreflexe. 

3. Druckempfindlichkeit verschiedener Stammesknochen. Dabei muß 
nochmals betont werden, daß keineswegs sämtliche Symptome vorhanden 
zu sein brauchen. Gerade die Spasmen und die Lähmungen können fehlen. 
In anderen Fällen sind diese vorhanden und die Schmerzen sind sehr 
geringgradig. 

Wie nun Guggisberg noch ausführt, ist nach seiner Ansicht die 
Prognose der nichtpuerperalen Form der Osteomalazie nicht immer günstig. 
Wenn auch im allgemeinen bei den nicht vorgeschrittenen Fällen mit 
Besserungen weitgehender Art und mit vollständigen Heilungen bei ent- 
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sprechender Behandlung gerechnet werden darf, so entspringt die etwas 
pessimistische Auffassung Guggisbergs wohl in der Hauptsache aus den 
Beobachtungen, die bei den schweren zu spát der Belandlung zugefúbrten 
Fällen gemacht werden mußten. Wenn die Patientinnen un Frühstadium 
in energische Behandlung kommen, dann darf man doch wohl in den meisten 
Fällen, wie unsere Beobachtungen es auch zeigen, mit einem relativ guten 
therapeutischen Erfolg rechnen. Selbst bei schweren Füllen mit starken 
Knochenveränderungen gelingt es doch fast immer den Prozeß zum Stehen 
zu bringen. Ich glaube daher, auf Grund unserer Beobachtungen die 
Prognose der nichtpuerperalen Form der Osteomalazie, wenn sie frúbzeitig 
zur Behandlung kommt, als im ganzen gut ansehen zu dürfen. 

Die Gefahr besteht nur, daß Arzt und Patient bei der erst langsam 
einsetzenden Auswirkung der therapeutischen Maßnahmen vorzeitig die 
Geduld verlieren. Man muß die Patienten darauf aufmerksam machen, 
daß Monate vergehen, ehe ein Erfolg zu bemerken ist und in den meisten 
Fällen müssen unsere therapeutischen Hilfsmitteln der Reihe nach durch- 
versucht werden, bevor man das im gegebenen Falle wirksamste Hilfsmittel 
gefunden hat. Im allgemeinen kann man aber sagen, daß bei allen Fällen 
entsprechende hygienische Maßnahmen: Luft, Licht, Sonne und Salzbäder 
immer angebracht sind. Als Universalmittel dürfte auch Phosphor in Ver- 
bindung mit Lebertran anzusprechen sein. Es ist gerade das Verdienst 
Latzkos, die Phosphortherapie, die schon vor ihm eingeführt war, aus- 
gebaut und uns eine exakte Dosierung gegeben zu haben. Neben Phosphor- 
Lebertran empfiehlt sich dann noch Kalzium, auf Grund der Bossischen 
Theorie Adrenalin und schließlich noch von anderen Organpraparaten 
Thyreoidin, Parathyreoidin und Pituitrin. Aber die ganze Organtherapie 
kann, wie unsere Beobachtungen es auch wieder zeigen, die Phosphor- 
therapie nicht ersetzen. Bei entsprechenden therapeutischen Erfolgen ver- 
schwinden dann allmáhlich die Schmerzen, der Gang wird leichter, die 
Patientinnen können wieder sitzen und liegen. Im Röntgenbild läßt sich 
eine deutliche Anreicherung des Knochens mit Kalk nachweisen. 

Auf eine operative Therapie: Entfernung der Ovarien oder auf einer 
Zerstörung dieses Organs durch Röntgenbestrahlungen kann man wohl auf 
Grund unserer und anderer Beobachtungen verzichten. 

Zum Schluß sei noch einmal kurz zusammengefaßt: Bei allen Störungen 
nervöser oder rheumatischer Natur bei Frauen im Klimakterium oder kurz 
vor- oder nachher, soll man daran denken, daß eine nichtpuerperale Osteo- 
malazie vorliegen kann und erst dann, wenn man diese Form der Erkrankung 
sicher ausschließen darf, sich auf rheumatische oder neuritische Verände- 
rungen in der Diagnose festlegen. Unsere Beobachtungen und auch die 
von Curschmann zeigen deutlich, daß die nichtpuerperale Form der 
Osteomalazie viel häufiger vorkommt als man im allgemeinen glaubt. Unsere 
Beobachtungen zeigen aber auch noch, daß manchen Patientinnen viel früher 
geholfen und ihnen viele Schmerzen erspart werden können, wenn die 
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Friihdiagnose der nichtpuerperalen Form der Osteomalazie Allgemeingut in 
Klinik und Sprechstunde geworden ist. 
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Die Diagnose und Behandlung der Prostatahypertrophie'). 


Von 
Prof. Dr. Richard Hagemann, Oberarzt der Klinik. 


Obwohl die Prostatahypertrophie eins der häufigsten Leiden im fort- 
geschrittenen Alter des Mannes ist und obwohl die Pathologie und die 
klinischen Erscheinungen dieser Erkrankung wohl studiert sind, steht ein 
großer Teil der Ärzte dennoch diesem Leiden unsicher gegenüber. Eine 
nähere Betrachtung der speziell in den letzten drei Jahren gemachten 
Beobachtungen und Erfahrungen an dem Material der Würzburger chirurgi- 
schen Klinik und die Mitteilung der Ergebnisse dürfte darum berechtigt sein. 

In den Jahren 1922/23/24 kamen insgesamt 61 Fille von Prostata- 
hypertrophie in klinische Behandlung. Von diesen wurden 39 radikal 
operiert, d. h. es wurde die Prostatektomie ausgeführt. 2 davon starben, 
die andern wurden vollkommen, auch funktionell einwandfrei, geheilt. 
9 wurden mit Dauerfistel und 13 mit regelmäßigem Katheterismus behandelt. 
Es fällt auf, daß ein so großer Prozentsatz an einer chirurgischen Klinik 
nicht der Radikaloperation zugeführt wurde. Der Grund dafür war einzig 
und allein der, daß alle diese Fälle mit Ausnahme eines einzigen noch 
sehr jungen Patienten mit so schweren Komplikationen eingeliefert wurden, 
daß sie auch durch eine längere Behandlung nicht in einen operations- 
fähigen Zustand übergeführt werden konnten. Daß unsere Zurückhaltung 
diesen Fällen gegenüber zu Recht bestand, beweist am besten die Tat- 
sache, daß von diesen 22 nicht radikal operierten, sondern mit Blasenfistel 
oder Dauerkatheter behandelten Patienten 13 noch während der 14 Tage 
bis 3 Wochen betragenden Krankenhausbehandlung oder kurz hinterher 
an den Komplikationen des an sich ja gutartigen Grundleidens starben. 

Es drängt sich damit die wichtige Frage auf, warum kamen diese 
Patienten zu spät in unsere Behandlung? Wo liegt die Schuld, daß sie 
nicht rechtzeitig der lebensrettenden Operation zugeführt wurden. Ein 
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großer Teil der Patienten suchte den Arzt erst auf, als das Leiden bereits 
weit fortgeschritten war. Die Krankheitseinsicht fehlte oft zunáchst voll- 
ständig, die Beschwerden entwickelten sich so allmählich und langsam, 
daß sie dem Patienten gar nicht zum Bewußtsein kamen. Schließlich aber 
wußten sie gar nicht mehr, daß es früher einmal anders war. Das all- 
mählich immer häufigere Urinieren nachts wurde ihnen zur Gewohnheit, 
die leichten Beschwerden beim Wasserlassen selbst wurden so wenig be- 
achtet, daß man erst auf direktes Fragen darnach von ihrem Vorhandensein 
erfuhr. Traten dann allmählich Komplikationen, besonders in Form der 
chronischen Infektion oder Intoxikation auf, so wurde das schlechte All- 
gemeinbefinden, der allmähliche Kräfteverfall auf das zunehmende Alter 
oder auf gewöhnliche Magen- und Darmstörungen geschoben, deren Be- 
hebung durch Hausmittel versucht wurde. So trägt also der Patient selbst 
und seine Angehörigen infolge Unwissenheit und Indolenz die Hauptschuld 
an dem Zuspätkommen. Von ärztlicher Seite wird aber auch noch gefehlt. 
Einmal wird das Leiden, das eben anfangs nur wenig Beschwerden macht 
und in dieser Zeit auch noch nicht als Krankheit angesehen werden kann, 
in seinen schweren Folgen unterschätzt. Nur selten hört man, daß ein 
Arzt, wenn er das Leiden bei dem Patienten festgestellt hat, den Patienten 
nun auch in genügender Weise über die möglichen oder wahrscheinlichen 
Folgen aufklärt, ihn veranlaßt, sich weiterhin beobachten zu lassen, oder 
ihn überhaupt gründlich untersucht. Ja selbst in den Fällen, wo eine 
plötzlich eintretende Urinretention den Katheterismus notwendig gemacht 
hat, werden die Patienten, wenn mit dem Katheterismus die Urinentleerung 
wieder in Gang gekommen ist, nicht auf den Zustand ihrer Blase und der 
Prostata, geschweige denn auf die Nieren hin untersucht. Die Patienten 
werden aus der Behandlung und Beobachtung entlassen, bis eine erneute 
Urinretention sie wieder zum Arzt führt. In anderen und leider mitunter 
den schwersten Fällen wird die Krankheit auch von dem Arzt nicht richtig 
erkannt. Der Patient macht von seinen Blasenbeschwerden, die er ja falsch 
deutet, dem Arzt keine Angaben. Im Vordergrunde des Leidens stehen 
Allgemeinsymptome, Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, chronische Obstipa- 
tionen, zunehmende Schwäche, Kachexie. Die landläufige Untersuchung 
des Körpers hat kein sicheres Ergebnis. Es findet sich ein erhöhter Blut- 
druck, eine Arteriosklerose, vielleicht auch etwas Eiweiß im Urin. Das 
hohe Alter also mit Arteriosklerose wird auch vom Arzt als die Ursache 
des Leidens angesehen und eine entsprechende Therapie eingeleitet, die 
naturgemäß immer versagen muß. An die Möglichkeit einer Prostatahyper- 
trophie mit ihren Folgen wird nicht gedacht, weil der Einfluß der Prostata- 
hypertrophie auf den Gesamtorganismus zu wenig bekannt ist. In 11 von 
unseren 61 Fällen war die Diagnose Prostatahypertrophie seitens des be- 
handelnden Arztes überhaupt nicht oder sehr spät nach schon länger dauern- 
der Behandlung erst in dem Augenblick der vollen Urinretention gestellt 
worden. Die Kenntnis der Anfangssymptome der Prostatahypertrophie, 
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der im weiteren Verlauf sich entwickelnden Komplikationen und ihre Be- 
deutung fiir das Allgemeinbefinden und den ganzen Ablauf der Erkrankung 
muß mehr Allgemeingut der Ärzte werden. Die Ärzte müssen aber auch 
wissen, was heute noch nicht genügend bekannt ist, daß die Prostatahyper- 
trophie im unkomplizierten Stadium regelmäßig und auch in komplizierten 
Fällen noch oft durch die Operation geheilt werden kann. Frühzeitige 
Diagnose und richtige Beurteilung des jeweiligen Zustandes sind also das 
erste Erfordernis, wenn die schweren Fälle verringert werden sollen. 

Die Stellung der Diagnose setzt die Kenntnis der Symptome voraus. 
Die Symptome sind nicht nur abhängig von der Größe und von der Art 
. der Vergrößerung der Prostata, sondern vor allen Dingen auch von dem 
Zustand der Blase und der Nieren. Die übliche Einteilung der Prostata- 
hypertrophie in 3 Stadien ist meines Erachtens klinisch nicht glücklich. 
Es ist bei dieser Einteilung zu einseitig auf das Verhalten der Blase Rücksicht 
genommen. Das kann, wollte man sich in der Beurteilung des Falles 
darnach richten, verhängnisvoll werden, sehen wir doch nicht selten, daß 
bei relativ gut funktionierender Blase, also bei geringem Restharn, schon 
schwere Funktionsstórungen der Nieren vorhanden sind. Dazu kommt noch 
als wesentlich. mitbestimmend für die Beurteilung des Falles die zu jeder 
Zeit móglich werdende Iufektion der Harnwege. 

Das erste Symptom ist wohl immer irgend eine Stórung in der Urin- 
entleerung, die bei genauerem Befragen immer festzustellen ist. Diese 
sogenannten Anfangssymptome kónnen auch bei immer weiterem Fort- 
schreiten des Leidens, also auch bei Eintreten von Komplikationen seitens 
der Niere zunüchst allein hervortreten. Die Hemmung in der Urinentleerung 
ist nun abhàngig von der Vergróferung der Prostata und von der Kon- 
traktionsfähigkeit der Blase. Die Vergrößerung der Prostata an sich sagt 
daher noch nichts über die Schwere der Erkrankung, sie ist aber die am 
leichtesten und ohne besondere Belästigung für den Patienten nachweisbare 
organische Veränderung. Der in das Rektum eingeführte Finger stellt 
wohl mühelos fest, daß die Prostata vergrößert ist, nach welcher Richtung 
sich diese Vergrößerung erstreckt, wie die Konsistenz und die Oberfläche 
ist und wie sich die Drüse zur Umgebung verbált. Mit dieser einfachen, 
immer möglichen Untersuchung kann die Diagnose mit einem Schlage ge- 
stellt und das Krankheitsbild nach verschiedenen Richtungen hin geklärt 
werden. Nicht immer aber hat die Untersuchung per Rektum ein positives 
Ergebnis. Es kann trotzdem eine Prostatahypertrophie vorliegen. Gerade 
die Form der Prostatahypertrophie, welche bei geringer Größe schon früh- 
zeitig zu Erschwerung, ja zur völligen Behinderung der Urinentleerung 
führt, kann dem untersuchenden Finger entgehen. Es ist das die Bildung 
des sogenannten Mittellappens, welcher sich ventilartig vor die innere Harn- 
röhrenmündung legt. Eine nur nach der Blase zu entwickelte Vergrößerung 
der Prostata ist vom Rektum aus nie zu fühlen. Beim Versagen der rektalen 
Untersuchung müssen also noch weitere Mittel zum Nachweis der Prostata- 
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hypertrophie angewandt werden, ehe die Diagnose Prostatahypertrophie 
fallen gelassen wird. Gewisse Anhaltspunkte gibt der Katheterismus. Der 
Geübte fühlt beim Einführen des Katheters den charakteristischen Wider- 
stand, der durch die Verengerung und Verbiegung der Harnröhre entsteht. 
Die auffallende Länge der Harnröhre und schließlich das Vorhandensein 
von Restharn geben genügende Verdachtsmomente, um die Untersuchung 
in dieser Richtung noch weiter zu treiben. Als die wichtigste Untersuchungs- 
methode kommt hier die Zystoskopie in Frage. Wo diese durchgeführt 
werden kann, vermag sie die Frage, ob Prostatahypertrophie oder nicht, 
einwandfrei zu klären. Sie gewährt nicht nur einen ausgezeichneten Über- 
blick über die Ausdehnung der Prostatahypertrophie nach dem Blaseninnern . 
zu, sondern sie gestattet auch gleichzeitig eine zuverlässige Orientierung 
über den Zustand der Blase. Leider läßt sich nun eine Zystoskopie bei 
Prostatahypertrophie nicht immer durchführen. Die Einführung des Zysto- 
skops macht größte Schwierigkeiten, bringt unangenehme Verletzungen 
mit sich oder die Blase läßt sich infolge starker Entzündung nicht in ge- 
nügender Weise mit Wasser füllen. In solchen Fällen hilft mitunter die 
Röntgenphotographie weiter. Die vergrößerte Prostata zeichnet sich in der 
mit Luft gefüllten Blase deutlich als ein über die Symphyse hervorragender 
Schatten ab; Voraussetzung für das Gelingen der Röntgenaufnahmen ist 
aber auch die Möglichkeit, einen wenn auch weichen Katheter einzuführen 
und die Blase mit etwa 200 ccm Luft aufzufüllen. Das wird aber nur in 
einem Teil der Fälle möglich sein, bei denen die Zystoskopie nicht aus- 
führbar ist. Es kann also Fälle geben, bei denen durch keine klinische 
Untersuchung die Diagnose Prostatahypertrophie gesichert werden kann, 
für diese bleibt nur die Sektio alta als Probeschnitt übrig. 

` Ist die Diagnose Prostatahypertrophie gestellt, so wissen wir noch 
nichts über die Schwere der durch die Prostatahypertrophie bedingten 
Erkrankung. Hierfür sind in erster Linie maßgebend die seitens der Blase 
und der Nieren auftretenden sekundären Folgeerscheinungen. Unsere nächste 
Aufgabe ist also die Funktion der Blase zu prüfen. Das wichtigste Symptom 
einer funktionellen Schwäche der Blase ist die unvollkommene Entleerung, 
also das Vorhandensein von Restharn, welcher leicht durch den unmittelbar 
nach spontanem Wasserlassen eingeführten Katheter nachgewiesen wird. 
Die Größe der Restharnmenge kann bis zu einem gewissen Grade als ein 
Gradmesser für die Schädigung der Blasenmuskulatur angesehen werden. 
Um aber die Veränderungen der Blasenwand genauer studieren zu können, 
müssen wir auch das Zystoskop anwenden. Hierbei achten wir nun be- 
sonders auf das Verhalten der Blasenmuskeln. Eine starke Hypertrophie 
derselben, die Balkenblase, weist darauf hin, daß auch dann ein größeres 
Abflußhindernis vorhanden ist, wenn die Restharnmenge noch gering ist, 
daß die Blase aber noch die Kraft besitzt, dieses Hindernis zu überwinden. 
War die Restharnmenge groß und finden wir die hypertrophischen Muskel- 
balken weit auseinander gedrängt, zwischen diesen Muskelbalken vielleicht 


5] Die Diagnose und Behandlung der Prostatahypertrophie. 259 


schon tiefe divertikelartige Ausbuchtungen, dann haben wir das Zeichen 
für die Überdehnung und die drohende Erschlaffung der Blase. Schon 
damit gibt uns die Zystoskopie eine Anzeige für die Notwendigkeit der 
Operation. Sie klärt uns aber gleichzeitig auf über das Vorhandensein 
und den Grad einer Zystitis. 

Mit dem Augenblick der unvollkommenen Entleerung der Blase tritt 
ja immer die Gefahr der Infektion der Harnwege auf. Der Innendruck 
der Blase ist durch die dauernde Füllung und durch die gegen einen 
erhöhten Widerstand ankämpfende Muskelkontraktion erhöht. . Dieser er- 
höhte Druck schädigt die Schleimhaut, so daß sie in ihrer Widerstands- 
kraft gegen etwaige von der Harnröhre aus eintretende Infektionskeime 
geschwächt wird. Der immer in der Blase zurückbleibende Harnrest ver- 
hindert weiter das Reinspülen der Blase von innen her und so kommt es, 
daß bei der Prostatahypertrophie so leicht, besonders nach einem Kathe- 
terismus, aber auch ohne solchen eine Zystitis entsteht. Diese Zystitiden 
sind sehr schwer zu beseitigen, oft überhaupt nicht, solange das durch 
die Prostatahypertrophie bedingte Abflußhindernis besteht. Je größer die 
Restharnmenge, je schlaffer die Blasenmuskulatur, je buchtenreicher die 
Blasenwand ist, desto schlechter sind die Aussichten auf eine restlose Be- 
seitigung der Zystitis und gleichzeitig wächst die Gefahr des Fortschreitens 
der Infektion in die höheren Harnwege. Für den Nachweis der Infektion 
überhaupt genügen ja die einfachen und bekannten Untersuchungsmethoden 
des Urins. Diese sind aber nicht ausreichend für die Beurteilung der Aus- 
dehnung der Infektion. Um diese wichtige Frage zu entscheiden, brauchen 
wir eben auch die Zystoskopie und eventuell noch den Ureterenkatheterismus. 
Der letztere kann uns direkt sagen, ob ein oder beide Nierenbecken oder 
auch die Nieren beteiligt sind an der Infektion. | 

Die Zystoskopie läßt aber auch die Funktion der Nieren direkt be- 
obachten. Eine zuverlässige Feststellung in dieser Hinsicht ist ja ganz 
besonders bedeutungsvoll, weil der schließliche Erfolg der Operation von 
der Funktionstüchtigkeit der Niere abhängig ist. Eine Rückwirkung der 
Prostatahypertrophie auf die oberen Harnwege und speziell die Nieren ist 
also nach zwei Richtungen hin móglich. Einmal durch die Infektion und 
zweitens durch die Rückstauung des Urins. Beide kónnen vóllig unab- 
hängig voneinander sich entwickeln, meist werden sie sich aber wechsel- 
seitig beeinflussen. Die Infektion der oberen Harnwege kommt nicht nur 
durch eine Rückstauung des Urins zustande, sie erfolgt vielmehr häufig 
auf dem Lymphwege von der infizierten Schleimhaut der Blase aus in den 
an den Ureteren entlang laufenden Lymphgefáfen. Eine Infektion der 
Harnwege bei Dilatation derselben ist aber immer als besonders verhängnis- 
voll anzusehen. Diese Dilatation der Harnwege ist aber sicher eine Folge 
der Urinstauung und findet sich infolgedessen meistens bei schwerer Ab- 
flu&behinderung durch die Hypertrophie der Prostata. Es gibt jedoch auch 
Fálle, bei denen keine erhebliche Urinretention in der Blase vorhanden 
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ist und trotzdem schon eine erhebliche Funktionsstórung der Nieren mit 
Erweiterung des Nierenbeckens und der Ureteren vorhanden ist, wie es 
umgekehrt auch Fälle gibt, wo trotz enormer Dilatation der Blase keine 
Beeinflussung der Ureteren und Nieren zustande kommt. Die Gründe für 
dieses verschiedenartige Verhalten kennen wir noch nicht. Anatomische 
Besonderheiten mögen hierbei eine Rolle spielen. In einigen Fällen wird 
es so liegen, daß der in der Prostata gelegene Adenomknoten weniger ein- 
engend auf die Harnröhre aber in besonderer Weise auf die Ureteren- 
mündungen einwirkt. Solche besondere Lagebeziehungen der Adenomknoten 
der Prostata zu den Ureterenmündungen sind von Tavel nachgewiesen, 
Die Vergrößerung der Prostata und die vorhandenen Blasenveränderungen 
können also keinen sicheren Anhaltspunkt auf weiter hinaufreichende 
Schädigungen geben. Immer, auch in den Anfangsstadien, müssen die 
Nieren auf ihre Funktionstüchtigkeit geprüft werden und hierfür gibt 
es einen sehr einfachen Weg. Das ist der Wasser- und Konzentrations- 
versuch. Nimmt der Patient des Morgens ein Liter Wasser oder dünnen 
Tee zu sich, so scheidet er bei gesunden Nieren innerhalb der nächsten 
3—4 Stunden fast die gesamte Menge als Harn von ganz niedrigem spezifi- 
schen Gewicht (bis etwa 1002) wieder aus, während im weiteren Verlaufe 
des Tages bei nachfolgender Trockenkost nur noch ganz geringe Mengen 
Harn von hohem spezifischen Gewicht (bisetwa 1025) abgesondert werden. Sind 
aber die Nieren geschädigt, so wird die aufgenommene Wassermenge ver- 
zögert ausgeschieden, oft tritt sogar erst nachts eine vermehrte Entle>rung 
ein. Aber nicht nur die Zeit der Entleerung ist verschoben, es ist auch 
das spezifische Gewicht verändert. Die Konzentrationsfähigkeit der Nieren 
ist herabgesetzt. Der Harn erreicht auch während der Durstperiode kein 
höheres spezifisches Gewicht (bis etwa 1015). Mit diesen beiden Methoden 
sind wir immer ausgekommen. Sie genügen zur Beurteilung des Einflusses 
der Prostatabypertrophie auf die Funktion der Niere und zur Feststellung 
der Operationsmóglichkeit. Andere Nierenfunktionsprüfungen wie z. B. 
die Reststickstoffbestimmung mögen noch genauere Aufklärung geben, für 
die Frage, ob Operation oder nicht, sind sie aber entbehrlich. 

Wenn so alle Fälle von Prostatahypertrophien — ich betone noch einmal 
auch die anscheinend leichten Fälle — systematisch untersucht werden, 
wird es vielleicht gelingen, die noch herrschende Unsicherheit der Therapie 
zu beseitigen und jene Fälle mit irreparablen Nierenschädigungen, die in 
unserer Statistik einen so großen Raum einnehmen, durch rechtzeitige 
Maßnahmen zum Verschwinden zu bringen. Heutzutage ist das thera- 
peutische Handeln des Arztes meistens unzulänglich.. Die Verhältnisse 
liegen nach meinen Erfahrungen in dieser Hinsicht praktisch doch meistens 
so, daß in den Fällen, wo keine erheblichen Klagen vorgebracht werden, 
wo vor allem keine sich öfter wiederholende Urinretention oder ein Harn- 
träufeln vorhanden ist, meist vielleicht abgesehen von einigen diätetischen 
Vorschriften nichts geschieht. Werden die Beschwerden stärker, wird dem 
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Patienten das láufige Urinlassen doch zu lüstig, treiben ihn vor allem starke 
Schmerzen, Tenesmen infolge Infektion zum Arzt, dann werden Zäpfchen, 
Sitzbäder und Harnantiseptika verordnet, vielleicht auch einige Blasen- 
spülungen gemacht. Gehen durch diese Mittel die Beschwerden auf ein 
erträgliches Maß zurück, so ist Patient und Arzt beruhigt. Bessert sich 
der Zustand nicht, der freilich erfolgt die Überweisung in eine Klinik. 
Oft kann dann ar wie unsere Fälle zeigen, selbst eine Notoperation den 
tödlichen Verlauf nicht mehr aufhalten, geschweige denn die Prostata- 
hypertrophie durch die Operation beseitigen. 

Eine Heilung der Prostatahypertrophie ist nur möglich durch die 
Prostatektomie d. h. durch die Entfernung des Adenoms, denn um ein 
solches handelt es sich in der Regel bei der sogenannten Prostatahyper- 
trophie. In allen von uns untersuchten Fällen lag jedenfalls ein Adenom 
vor mit Ausnahme eines Falles, wo die Hypertrophie durch eine chronische 
Entzündung bedingt war. Die -Prostatektomie wäre also immer anzu- 
empfehlen, wenn sie absolut gefahrlos wäre und wenn alle Fälle von Prostata- 
hypertrophie zu ernsten Folgen führten. Das ist aber nun nicht der Fall. 
Wir wissen, daß etwa 40°/o der Männer jenseits des 60. Lebensjahres eine 
Vergrößerung der Prostata haben und daß doch nur ein Teil derselben 
Beschwerden bekommt. Und diese Beschwerden können auch durch die 
konservativen Maßnahmen vielfach dauernd auf ein geringes Maß gehalten 
werden. Die konservative Behandlung besteht aber nur solange zu Recht, 
als die Beschwerden nur in der erschwerten Urinentleerung ihre Ursache 
haben und nicht durch weitere Folgezustände bedingt sind. Sie richten 
sich auch nur gegen diese Erschwerung des Wasserlassens, welche nicht 
nur durch die eigentliche VergróBerung der Prostata bedingt sind, sondern 
vor allem auch durch Kongestionszustände und vermehrten Spasmus der 
SchlieBmuskulatur. Gegen diese Zustände ist von den entsprechenden 
Mitteln Erfolg zu erwarten. Geeignete diätetische Vorschriften, hydrothera- 
peutische Maßnahmen, antispasmotische Mittel können diese Zustände, die 
meist zu einer periodischen Verschlechterung führen, beseitigen, nicht aber 
die organische Vergrößerung der Prostata verändern. Das gilt auch von 
der eingreifendsten konservativen Methode der Katheterbehandlung, wenn 
sie als vorübergehend angewandte Therapie ausgeführt wird. Als Dauer- 
behandlung, d. h. wenn der Patient regelmäßig zeitlebens den Katheter 
gebraucht, stellt sie nur eine symptomatische Behandlung dar. Dabei ist 
sie eine nicht immer leicht durchführbare, den Patienten stark belästigende 
und mit schweren Gefahren bedrohende Therapie. Schon die, einmalige 
Einführung des Katheters kann zur Infektion der Blase führen, wieviel 
leichter die wiederholte oder gar regelmäßige Ausführung des Katheterismus, 
Patienten, die öfter den Katheter nötig haben, schweben also immer in 
einer großen Gefahr. Die Radikaloperation in unkompliziertem Stadium 
ist demgegenüber ungefährlicher. Ich sehe darum den dauernden oder öfter 
zu wiederholenden Katheterismus als einen Notbehelf an. Wir haben jeden- 
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falls keinen Patienten, der friihzeitig operiert wurde, verloren, wahrend 
viele Patienten durch lange fortgesetzten Katheterismus in einen unheilbaren 
Zustand gerieten. Auch alle jene Fälle, bei denen zwar noch kein Kathe- 
terısmus notwendig ist, bei denen es aber trotzdem schon, wie die sorg- 
fältige Untersuchung nach obigen Angaben ergibt, schon zu deutlichen 
Veränderungen an der Blase oder auch nur zu leichten Nierenschädigungen 
gekommen ist, müssen unbedingt der Radikaloperation zugeführt werden, 
denn in allen diesen Fállen lassen die Komplikationen nicht lange auf sich 
warten. SchlieBlich ist die radikale Operation noch in allen Fallen anzu- 
streben, bei denen es zu einer Infektion der Blase gekommen ist. Denn 
diese Infektion der Blase kommt, solange das AbfluBhindernis besteht, nicht 
restlos zur Ausheilung, sie wird immer wieder rezidivieren und eines Tages 
ist die Urosepsis da. 

Es fragt sich nun, können wir in allen diesen Fällen operieren. Die 
Möglichkeit einer Operation hängt ab 1. von allgemeinen Krankheitszuständen, 
2. von der Schwere der Infektion, 3. von der Funktionstüchtigkeit der Nieren. 
Hinsichtlich anderweitiger Erkrankungen bei Prostatahypertrophie sind für 
die Prostatektomie keine anderen Gesichtspunkte maßgebend als für sonstige 
operative Eingriffe. Schwere Affektion der Lunge, des Herzens und des 
Gefäßsystems verbieten die Radikaloperation. Es ist aber hervorzuheben, 
daB hoher Blutdruck an sich, Arteriosklerose, chronische Bronchitis die 
Operation gestatten, weil die von dieser Seite bedrohenden Gefahren durch 
die Ausbildung der Lokalanästhesie und der Technik beseitigt sind. 

Die Infektion der Harnwege bedarf dagegen sorgfältigster Berücksich- 
tigung. Wie bei allen im infizierten Gebiet ausgeführten Operationen be- 
steht auch bei der Prostatektomie die große Gefahr einer fortschreitenden 
Phlegmone und einer Allgemeininfektion von der Wunde, in erster Linie 
von dem Wundbett der Prostata aus. Bei der Prostatektomie aber ist das 
noch in erhöhtem Maße der Fall, weil die Ableitung des infektiósen Wund- 
sekrets auf Schwierigkeiten stößt. Diese Infektion vor der Operation zu 
beseitigen, ist darum ein unbedingtes Erfordernis. Glücklicherweise gelingt 
es durch geeignete und lange genug durchgeführte Maßnahmen die Infektion 
meist so zu beeinflussen, daß sie keine Gefahr mehr für die Operation 
bedeutet. Es bedarf dazu in erster Linie der Beseitigung der Harnstauung. 
Dies gelingt bei leichteren Fällen bei geringem Restharn und geringer In- 
fektion mit regelmäßigem Katheterismus und nachfolgenden Spülungen. 
Sobald aber die Funktion der Blase stärker gelitten hat und eine schwere 
Infektion vorhanden ist, genügt dies nicht. Das allzuhäufige Einführen des 
Katheters bringt dabei sogar noch gewisse Gefahren und größere Unan- 
nehmlichkeiten für den Patienten mit sich. Schonender und sicherer im 
Erfolg ist der Dauerkatheter. Die ununterbrochene Ableitung des Urins 
durch denselben, die mit mehrmaligen Blasenspülungen verbunden wird, 
hat uns auch in schwersten Fällen zum Ziele geführt, so daß wir die 
Radikaloperation mit Erfolg ausführen konnten. Die Sorge, daß ein zu 
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langes Verweilen des Dauerkatheters in der Harnróhre zu einer schweren 
Urethritis mit nachfolgender Epididymitis führt, wird meist übertrieben. 
Eine Urethritis kommt gewóhnlich dann zustande, wenn die Harnróhre 
schon vorher malträtiert wurde. Die Epididymitis schließt sich gewöhnlich 
an einen Katheterwechsel an. Ich habe Dauerkatheter ohne Wechsel bis 
zu 3 Wochen liegen lassen und keinen Nachteil davon gesehen. Tritt aber 
doch einmal eine der beiden Komplikationen in ernsterer Weise auf, dann 
muß der Katheter entfernt werden. Für diese Fälle und für solche, bei 
denen die Einführung eines Katheters große Schwierigkeiten macht, kommt 
schließlich die suprapubische Blasenfistel in Betracht. Diese gewährt in 
gleicher Weise wie der Dauerkatheter eine ununterbrochene Entleerung 
der Blase. Sie prinzipiell von vornherein anzuwenden erscheint uns nicht 
geboten. Wir haben jedenfalls mit der Blasenfistel nicht viel mehr erreicht 
als mit dem Dauerkatheter. Versagte der Dauerkatheterismus bei regel- 
rechter Durchführung, so versagte auch die hinterher angelegte Blasenfistel. 

Der Dauerkatheter oder die Blasenfistel sind nun gleichzeitig das 
wichtigste Mittel zur Beseitigung der Nierenfunktionsstörung, soweit diese 
durch die Urinstauung bedingt ist. Bei der erstmaligen Einführung des 
Katheters ist aber, wenn schwere Nierenschädigungen vorhanden sind, Vor- 
sicht geboten, weil durch zu schnelle Entleerung der Blase, reflektorisch 
eine mitunter nicht wieder zu beseitigende Anurie auftreten kann. Bei 
Anwendung des Katheters läßt sich die Entleerung der Blase immer ent- 
sprechend vorsichtig gestalten, nicht aber wenn man gleich von vorn- 
herein die Blasenfistel macht, und hierin liegt zweifellos ein Nachteil der 
Blasenfistel. 

Ist es nun gelungen, durch die dauernde Ableitung des Urins und 
durch die Blasenspülungen einmal die Infektion der Harnwege zu beseitigen 
und die Funktion der Nieren wieder zu heben, dann muß zur Operation 
geschritten werden. Gelingt es aber nicht, dann müssen jene Fälle ent- 
weder durch regelmäßigen Katheterismus sich behelfen oder aber die 
Blasenfistel muß als Dauerfistel bestehen bleiben. Solche Patienten mit 
Dauerfistel kónnen noch ein ganz ertrügliches Leben führen. Die meisten 
werden zwar in kurzer Zeit an ihrem Leiden zugrundegehen. Es gibt aber 
auch Fülle, bei denen die Radikaloperation durch anderweitige Stórung 
z. B. schwere Herzerkrankungen unmöglich war. In diesen Fällen kann 
die Dauerfistel, besonders wenn der Katheterismus Schwierigkeiten macht, 
zu einem Segen werden. Zur Zeit stehen drei solcher Patienten in meiner 
Behandlung und zwar seit mehreren Jahren. Sie haben sich an die gut 
funktionierende Blasenfistel gewóhnt und empfinden die Blasenfistel als 
eine Erlösung von ihrem früheren quälenden Zustand. Der in die Blasen- 
fistel eingelegte Pezzerkatheter muß alle 4 Wochen gewechselt werden, 
außerdem muß der Patient regelmäßig spülen. 

Nachdem Blase und Niere vorbehandelt sind, was prinzipiell in allen 
Fällen geschehen muß, und immer mehrere Tage bis Wochen in Anspruch 
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nimmt, kann die Operation ausgeführt werden. Die Entscheidung, wann 
der richtige Zeitpunkt der Operation gekommen ist, halte ich für viel 
bedeutungsvoller als die Frage, auf welchem Weg die Prostata entfernt 
werden soll, ob von oben transvesikal oder von unten. Es ist das meines 
Erachtens in der Hauptsache Geschmackssache des betreffenden Chirurgen 
und vor allem Übungssache. Einen wesentlichen, ausschlaggebenden Vorteil 
hat keine der drei in Frage kommenden Methoden vor der andern. Bei 
allen muß die Blase geöffnet und das proximale Ende der Harnröhre ent- 
fernt werden. Hierin aber liegen vorwiegend die gefährlichen Momente 
der Prostatektomie. Weil die Operation nicht außerhalb der Blase durch- 
geführt werden kann, ist die Infektionsmöglichkeit gegeben und weil die 
Kontinuität der Harnröhre mit der Blase unterbrochen wird, erfolgt die 
Urinentleerung nicht glatt. Es muß in allen Fällen für die künstliche 
Ableitung des Urins und des Wundsekrets gesorgt werden. Bei hinreichendem 
Verständnis in der Wundbehandlung, bei genügender Übung und Sorgfalt 
in der Nachbehandlung läßt sich das aber bei jeder Methode erreichen. 

Der Zugang der Prostata von unten gewährt vielleicht eine größere 
Übersicht über das Operationsgebiet, obgleich auch da mehr getastet als 
gesehen wird, und er gestattet weitergehende Operationen an der Prostata 
als der transvesikale Weg. Dies spielt aber bei der Ausschälung des Prostata- 
adenoms keine Rolle. Dagegen ist der suprapubische Weg der technisch 
leichtere, und er bietet die größere Gewähr für eine vollkommene funk- 
tionelle Wiederherstellung. In keinem unserer Fälle ist eine mangelhafte 
Inkontinenz eingetreten, was bei den Operationen von unten infolge weiter- 
gehender Schädigung der Schließmuskulatur hin und wieder beobachtet wird. 
Wir haben deswegen keinen Anlaß gehabt, den suprapubischen Weg zu 
verlassen. Den perinealen Weg haben wir nur gewählt, wenn der Weg von 
oben nicht zum Ziele führte, und das war immer nur bei Prostata-Ca der 
Fall. Hier haben wir also kombiniert operiert. 

Über die Ausführung der Operation will ich hier nur einige Bemerkungen 
anführen. Zunächst ein Wort über die Art der Anästhesie. Die Allgemein- 
narkose ist, wenn irgend möglich, zu vermeiden. Das ist aber so gut wie 
immer der Fall, denn es stehen uns mehrere Methoden der Lokalanästhesie 
zur Verfügung. In erster Linie kommt die Lumbalanästhesie in Betracht, 
welche allein vollkommen ausreicht und von den alten Leuten gut ver- 
tragen wird. Sie hat vor den anderen örtlich anästhesierenden Methoden 
den Vorteil, daß sie als reine Leitungsanästhesie mit dem انا‎ 
nicht in Berührung kommt und keine ergänzenden Injektionen an den 
Bauchdecken erfordert. Bei der Sakralanästhesie ist das ja notwendig, 
ebenso bei der Parasakralanästhesie. Die letztere, wie auch die direkte 
Umspritzung der Prostata, welche zum Zwecke der besseren Blutstillung 
vielfach empfohlen wird, verlangen die Injektion des Anästhetikums in un- 
mittelbarer Nähe oder direkt im Operationsgebiet. Das ist aber, wie bekannt, 
beim Vorhandensein einer Infektion nicht gleichgültig. Wir haben dadurch 
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zweimal unangenehme Störungen beobachtet. Es kam einmal zu einem 
Abszeß, ein andermal zu einer Phlegmone im parasakralen Gebiet. 

Bei der Ausschälung des Adenomknotens ist es wichtig, daß man die 
Blasenschleimhaut möglichst zirkulär nahe an der inneren Harnröhren- 
mündung umschneidet und daß man gleich tief bis in die Prostata hinein- 
sticht. Die Gefahr, zu tief zu schneiden, besteht nicht, weil der harte 
Adenomknoten genügend Widerstand bietet und der in das Rektum ein- 
geführte Finger genau kontrollieren kann. Durch dieses tiefe Einschneiden 
kommt man gleich in die richtige Schicht; die Ausschälung erfolgt leicht. 
Es bleibt eine glattwandige Wundhöhle zurück. Wenn man dagegen zu- 
nächst in falscher Schicht, womöglich in mehreren falschen Schichten die 
Ausschälung versucht, dann gerät man einmal mit dem starken periprostati- 
schen Venengeflecht in Konflikt, wodurch eine schwere Blutung entstehen 
kann, außerdem wird das Gewebe zerfetzt, und es wird so ein für die 
Infektion günstiger Wundboden geschaffen. 

Von außerordentlicher Bedeutung ist nun die Versorgung der Wunde. 
Es droht vor allem eine Gefahr: die Infektion. Von deren Verhütung, 
bzw. erfolgreichen Bekämpfung während der Nachbehandlung hängt alles 
weitere ab. Mit der Möglichkeit einer Infektion haben wir in allen Fällen 
zu rechnen. Meistens liegen ja von vornherein keine aseptischen Verhältnisse 
vor. Gefährlich aber wird die Infektion nach der Operation eigentlich nur 
dann, wenn eine Urin- und Wundsekretstauung eintritt. Diese Stauung 
zu verhindern, für einen dauernd ungestörten Abfluß des Urins wie des 
Wundsekretes zu sorgen, muß man schon bei der Beendigung der Operation 
berücksichtigen. Die Sorge, wie kann die Blasenwunde am schnellsten zur 
Heilung gebracht werden, etwa durch eine primäre Blasennaht, tritt gegen- 
über der Forderung: zuverlässige Verhütung der das Leben gefährdenden 
Infektion, zurück. Es kann gewiß bei primärer Blasennaht unter Einlegen 
eines Dauerkatheters oder auch ohne einen solchen der postoperative Verlauf 
wesentlich abgekürzt werden, was für alte Leute nicht bedeutungslos ist. 
Aber man hat das nicht in der Hand, und die Vielen, bei denen nach- 
träglich die Naht wieder aufgeht oder wegen Störung im Urinabfluß wieder 
aufgemacht werden muß, geraten durch den Versuch einer möglichst schnellen 
Heilung in schwerste Gefahr. Der sicherste Weg ist der beste für unsere 
Patienten, er bürgt für gleichmäßig gute Erfolge. Wir drainieren darum 
prinzipiell nach oben und unten. Eine Sekret- und Urinstauung kann so 
am sichersten verhindert werden. 

Bei dem Einlegen des dicken Dauerkatheters ist darauf zu achten, 
daß die Katheterspitze, welche mindestens zwei hintereinander gelegene 
Öffnungen trägt, im Wundbett der Prostata liegt und daß das. von 
oben eingeführte Drain bis an die Katheterspitze heranreicht. Damit die 
Lage des Katheters und des Drainrohres sich nicht verändert, verbinde 
ich beide an ihren Enden mit einem Katgutfaden. Dieser verhindert auch 
gleichzeitig das Herausgleiten nach oben oder unten. Schließlich muß die 
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Blase wasserdicht um das Drainrohr geschlossen werden, damit der Urin 
aus der Blase nicht neben dem Drain vorbeiflieBt, sondern durch das Drain 
direkt in eine Urinflasche ablaufen kann. 

Die einwandfrei durchgeführte Operation schafft aber nur die Vor- 
bedingungen für die Heilung. Gesichert wird diese erst durch die Nach- 
behandlung. Erst nachdem wir richtig nachbehandeln gelernt haben, haben 
wir mit jeder Operationsmethode die guten Erfolge. Worauf kommt es 
bei der Nachbehandlung an? Hebung des allgemeinen Kräftezustandes, 
peinlichste Körperpflege, was bei alten Leuten ja immer außerordentlich 
wichtig ist, spielen eine große Rolle. Vor allem aber ist, wie schon er- 
wähnt, für einen dauernden Abfluß des Urins und des Wundsekrets zu 
sorgen. Durch den durch die Harnröhre eingeführten Dauerkatheter und 
durch das in die Blase eingelegte Drain sind uns zwei Wege gegeben, um 
eintretende Stockungen zu beheben oder ihnen vorzubeugen. Solche Ab- 
flußstörungen kommen in erster Linie durch Blutkoagula, später durch 
Schleimfetzen und dicken Eiter. Die Möglichkeit der Verstopfung ist in 
den ersten 24—48 Stunden am größten. Ich lasse darum regelmäßig in 
den ersten 2 Tagen alle 2 Stunden von oben und unten spülen. Geht die 
Spülung nur in einer Richtung, meistens von unten nach oben, so schadet 
das nichts; es genügt wenn ein Weg frei ist. In den nächsten Tagen wird 
dann in der Regel nur dreimal und schließlich nur noch zweimal täglıch 
gespült. Eine Dauerspülung belästigt den Patienten meistens sehr, ihre 
Vorteile sind gegenüber der regelmäßig durchgeführten, periodischen Spülung 
nicht entsprechend groß. Zweckmäßig ist die Verwendung einer Saugvor- 
richtung. Sie macht aber auch öftere Spülungen nicht entbehrlich. 

Die Anhänger des primären Blasenverschlusses erheben der Blasen- 
drainage gegenüber zwei Einwände. Sie fürchten: 1. Die Sekundärinfektion. 
Gewiß, diese Möglichkeit ist gegeben. Bei richtiger Wundbehandlung kann 
sie aber vermieden oder zum mindesten auf ein ungefährliches Maß zurück- 
geführt werden. In unseren Fällen ist nie eine Infektion beobachtet worden, 
wenn nicht schon vorher eine solche vorhanden war. Der zweite Vorwurf, 
der der suprapubischen Drainage gemacht wird, ist der des Zulangeoffen- 
bleibens der Fistel. Es kann dies dadurch verhindert werden, daß man 
das Drain möglichst weit oben in schräger Richtung aus der Blase heraus- 
leitet. Es entsteht dadurch eine Art Witzel-Kanal. Im oberen Abschnitt 
sind die Wundränder nachgiebiger, und hier legt sich die Peritonealfalte 
mitunter wie eine Hülle um das Drain herum, was zu dem schnellen 
Schluß der Fistel sicher mit beiträgt. Gewöhnlich ist die Blasenfistel nach 
3 Wochen geschlossen. Nur in solchen von unsern Fällen, wo primär eine 
stärkere Infektion vorlag, verzögerte sich die Heilung bis zu 6—8 Wochen. 
In zwei Fällen lag die Ursache des Bestehenbleibens der Fistel in einem 
Hindernis für den Urinabfluß durch die Harnröhre: es hatte sich eine 
querverlaufende Narbe an der inneren Harnröhrenmündung gebildet; nach 
Beseitigung dieses Hindernisses durch Einführen dicker Bougies schlossen 
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sich die Fisteln schnell. In allen diesen Fallen hatte aber auch die primäre 
Blasennaht nicht gehalten. Ein solches nachtrágliches Aufgehen der primáren 
Blasennaht ist aber dann für den endgültigen Verschluß der Blase besonders 
nachteilig, oft klafft ja dann die ganze Wunde oder es tritt die Fistel tief 
unten an ungünstiger Stelle auf. 

Nun noch einige Worte zu unsern beiden Todesfällen im Anschluß 
an Prostatektomie! Der eine Fall fällt einer mangelhaften Indikations- 
stellung, bzw. ungenügender Vorbehandlung zur Last. Es fanden sich bei 
der Sektion schwere Veränderungen der Niere, welche von vornherein jeden 
Erfolg ausschlossen. Nach den obigen Ausführungen hätte dieser Patient 
überhaupt nicht operiert werden dürfen, er wäre auch ohne Operation in 
kürzester Zeit zugrunde gegangen. In dem zweiten Fall trat an dem Tage, 
an welchem der Patient geheilt entlassen werden sollte, eine Embolie auf. 
Die Emboliegefahr ist bei Prostatektomie nicht gering. Auch Casper 
hat unter seinen 60 Fällen 2 Todesfälle an Embolie, und wir sahen in 
einer früheren Serie von 30 Fällen noch 1 Todesfall an Embolie. Es ist 
dies also eine Gefahr, die immer in Rechnung zu stellen ist. Die Möglichkeit _ 
der Embolie ist aber immer größer, je älter und hinfälliger der Patient 
ist. Es kann uns also auch diese Gefahr immer nur mahnen, möglichst 
frühzeitig zu operieren. 

Zum Schluß seien noch einmal die wichtigsten Gesichtspunkte in der 
Diagnose und Behandlung der Prostatahypertrophie hervorgehoben: 

1. Alle Fälle von Prostatahypertrophie, auch solche im sogenannten 
Anfangsstadium, müssen planmäßig durchuntersucht werden. 

2. Die Untersuchung hat sich insbesondere auf die Prostata, die Blase 
und die Nieren zu erstrecken. 

3. Die Katheterbehandlung hat im wesentlichen nur Wert als Vor- 
bereitung für die Operation, sie ist sonst nur ein Notbehelf. 

4. Sobald sich deutliche Anzeichen einer Blasenschwäche, leichte 
Symptome einer Störung der Nierenfunktion und einmal eine stärkere 
Infektion der Harnwege bemerkbar gemacht haben, ist die Prostatektomie 
notwendig. | 

5. Die Operation darf erst nach sorgfältiger Vorbehandlung ausge- 
führt werden. 

6. AlleFälle, bei denen die Infektion und die Nierenfunktionsstörungen 
auch nach linger dauernder Vorbehandlung nicht entsprechend behoben 
sind, sind grundsätzlich von der radikalen Operation auszuschließen. 


Druck der Universitätsdruckerei H. Stürtz A.G., Würzburg. 
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(Aus dem Anatomischen Institut der Universität Würzburg.) 


Über den formgestaltenden Einfluß des Blutstromes'). 


Von 
Privatdozent Philipp Stöhr jr. 


Und wollt Ihr recht ins Inn're gehen 
Habt Ihr davon, Ihr müßt es grad’ gestehen, 
So viel als von Herrn Schwerdtleins Tod gewußt 


Der Gedanke, daB der Blutstrom an seiner Bahn irgendwie umher- 
modelliere, ihr die typische Form erst aufpräge oder unter Umständen 
wieder verändere, oder gar sich seine Bahn im embryonalen Geschehen 
selber forme, ist sicher schon sehr alt und es hat wohl jeder, der nur mit 
genügendem Verständnis ein Herz, eine Gefäßbahn mit ihren Verästelungen, 
ein Aneurysma oder einen neugebildeten Kollateralkreislauf betrachtete, 
irgend etwas Ähnliches schon einmal gedacht. Gerade beim Gefäßsystem 
läßt sich eine Form, ohne daß man die Funktion in seine Betrachtungs- 
weise hereinzieht, gar nicht verstehen und auch die vergleichende Anatomie 
gibt uns hier, wenn wir nach den Ursachen der Form fragen, keine rechte 
Auskunft. Man kann eben bei vergleichender Beobachtung, wie dies z. B. 
Benninghoff vorsichtigerweise getan hat, aus Anordnung und Gruppie- 
rung der Muskeln und Klappen im Herzen nur auf die Richtung des Blut- 
stromes schließen, gerade so, wie man sagen kann, daß in einem gebogenen 
Rohr der Wasserstrahl gebogen und in einem geraden Rohr gerade ver- 
läuft. Es ist aber a priori unmöglich, phylogenetisch Blutstrom und Form 
in kausale Verbindung zu bringen, wenn man nicht mit haltlosen Speku- 
lationen sich selbst und andere zu befriedigen sucht. 

Es ist wohl ein Verdienst von Roux, zum ersten Male genauer dar- 
auf hingewiesen zu baben, daß an der Gestaltung der Gefäßlumina hämo- 
dynamische Kräfte wirksam seien, worauf die glatte Gefäßinnenwand, der 
runde Gefäßquerschnitt, die größere Stärke der Arterienwand gegenüber 
der Venenwand, die eigentümliche Gestalt der Gefäßursprünge und ver- 
schiedene andere Dinge zu weisen schienen. Ganz besonders wurden je- 
doch unsere Kenntnisse über den Aufbau des peripheren Gefäßsystemes in 


1) Diese Arbeit gehört zur Festschrift des medizinischen Freitags- 
klubs Würzburg anläßlich seines 10jährigen Bestehens, herausgegeben von Prof. 
Dr. E. Kirch, Würzburg. 
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seinen Beziehungen zu den Gesetzen der Hydromechanik durch W. R. Heß 
und A. Fleisch vertieft. 


Roux stellte im Anschluß an seine Gefäßarbeit zwei Thesen auf, ın 
denen von Anpassung eines Gewebes an die Funktion die Rede ist. So 
läßt er die Intima in Gestalt und Lichtung an die hämodynamischen Eigen- 
schaften des Blutstrahles angepaßt sein und behauptet die gleiche Anpassung 
von der ganzen Gefäßwand an die mittlere durchströmende Blutmenge. 
Letzten Endes gelangte er dann dazu, den Begriff der .funktionellen An- 
passung zu formulieren, worunter er die Anpassung eines Gewebes oder 
Organes an die Funktion durch Ausübung derselben versteht. 


Nun glaube ich aber, daß mit dem Begriff der funktionellen Anpassung 
im Grunde nur sehr wenig oder gar nichts gesagt ist, obwohl er bis heute 
einer allgemeinen Verbreitung sich rühmen kann. Denn es gibt normaler- 
weise ja gar kein Gewebe, das ohne Funktion und nicht mit seiner Funktion 
zusammen eins wäre, wofern es also überflüssig ist, noch einmal von einer 
Anpassung eines Gewebes an seine Funktion zu reden. Mancher Autor ist 
stolz darauf, am Schlusse irgend einer beschreibenden Arbeit „nachge- 
wiesen“ zu haben, daß ein Gewebe oder ein Organ „funktionell“ gebaut 
sei. Das kommt mir so vor, wie wenn der betreffende Forscher den Beweis 
erbrächte, daß er überhaupt da sei, da ein Gewebe ohne funktionellen Bau 
normalerweise gar nicht existieren kann. Derartige wissenschaftliche 
Errungenschaften sehen somit einem Kampf mit Windmühlen ganz ver- 
zweifelt ähnlich. 


Somit dünkt es mich besser das Wort „funktionell“ vor jedem Gewebe 
oder Organ in den meisten Fällen — wenn wir nicht einmal etwas ganz 
besonders Greifbares schildern wollen — ruhig wegzulassen, da keine große 
Weisheit damit kundgegeben ist. Wenn z. B. Koch in seiner großen 
Herzmonographie das Wort „funktionell“ bis zum Überdrusse breitschlägt, 
ohne auch nur die geringste eigene experimentelle Erfahrung zu besitzen, 
so bleibt deswegen doch seine Arbeit eine rein deskriptiv-morphologische 
und seine „funktionelle“ Darlegung eine spekulative. 


Immerhin halte ich es nicht für unberechtigt, von funktioneller An- 
passung eines Gewebes dann zu reden, wenn dasselbe durch eine veränderte 
Funktion oder neue Umgebung, durch formale Umgestaltung an die neue 
Funktion oder Nachbarschaft angepaßt wird. Ein glänzendes Beispiel liefern 
hierfür die von Borst und Enderlen in die Arterien eingepflanzten 
Venenstiicke, wobei in den Implantaten eine deutliche Zunahme der Binde- 
gewebsteile in Media und Adventitia, eine Hypertrophie und Vermehrung 
der Muskelzellen, hingegen keine Umbildung der elastischen Elemente za 
beobachten war. Somit scheint mir zweifellos erwiesen, daß stärkerer Blut- 
druck oder stärkerer Zug des benachbarten arteriellen Gewebes oder sonst 
noch unbekannte Faktoren das Venenstückchen durch morphologische Um- 
gestaltung für seine neue Funktion geeigneter geschaffen hatten. 
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Daß dem Blutstrom eine formbildende Eigenschaft zukommt, weiß 
die pathologische Anatomie auf mannigfache Weise zu zeigen. Es sei hier 
einmal von den Gefäßaneurysmen abgesehen und nur auf einen Fall von 
endokardialer Taschenbildung bei Aorteninsuffizienz verwiesen, wie z. B. 
Schmincke einen solchen geschildert hat. 


Hier fanden sich am parietalen Endokard entsprechend der Strom- 
richtung des infolge der Aorteninsuffizienz regurgitierenden Blutes Taschen- 
bildungen vor; ihre Entstehung erklärt Schmincke aus ursprünglich ein- 
fachen, durch den chronischen Anprall des rückströmenden Blutes bedingten 
leisteniörmigen, hyperplastischen Bildungen des Endokards, die dann durch 
den rückprallenden Blutstrom allmählich zu kleinen Taschen ausgehöhlt 
worden sind. So einleuchtend es auch im ersten Augenblick erscheint, in 
diesem Falle von einer funktionellen Anpassung des Endokards zu reden 
und eine rein mechanische Entstehungsursache der neugebildeten Klappen 
anzunehmen, so kann ich mich doch nicht mit einem solchen Gedanken 
ohne weiteres befreunden. 


Denn da eine Aorteninsuffizienz doch ein relativ häufiges Vorkommnis 
darstellt, diese neuentstandenen Klappenbildungen aber ziemlich selten an- 
getroffen werden, so ist doch nicht recht einzusehen, warum nicht in jedem 
Falle von Aorteninsuffizienz solche Taschenklappen, natürlich in jeder 
möglichen graduellen Abstufung ihrer Größe zu beobachten sind. Es muß 
daher doch auch das Endokard in einem solchen Falle irgendwie gerade 
darauf abgestimmt sein um auf einen rückprallenden Blutstrom mit Klappen- 
bildung zu reagieren, was es in den meisten Fällen ja gar nicht tut. 


Natürlich liegt es nahe, bei pathologischen Veränderungen am Innen- 
relief der Herzwand oder im Bau der Muskulatur dem Blutstrom irgend 
eine hydrodynamische, formverändernde Rolle zuzuweisen. So fand Kirch 
bei kachektischer Atrophie eine besonders starke Atrophie der linken Ventrikel- 
spitze und er folgert daraus, „daß infolge der Verminderung der Gesamt- 
blutmenge die Spitzenteile bei der Herzaktion jetzt noch weniger, wichtig 
und notwendig als in der Norm sind und daher besonders stark und rasclı 
atrophieren“. Wird somit in der Verminderung der Gesamtblutmenge ein 
formverändernder Faktor gesucht, so erblickt Kirch in einem Zuviel an 
Blut gleichfals die Ursache einer morphologischen Umgestaltung, wie die 
Schilderung eines Falles tonogener Dilatation bei Blutretention klarzulegen 
versucht. Wenn jedoch C. Hasse eine kleine Ausbuchtung im hyper- 
phrenischen Abschnitt der Vena cava inferior ein Ergebnis rückstauenden 
Blutes sein läßt, so ist dies nur eine Behauptung ohne Beweis. Immerhin 
halte ich es nicht für unmöglich, eine solche Fragestellung beim Säuger 
durch geeignete Verlagerung des Herzens einmal experimentell zu prüfen. 


Im folgenden soll jedoch lediglich beim wachsenden Organismus die 
Frage einer kausalen Beziehung zwischen Blutstrom und Bau und Ent- 
stehung des Gefäßsystems einer eingehenden Kritik unterzogen werden. 

21* 
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Es hat nicht an Meinungen gefehlt, die dem Blutstrom formbildende 
Kräfte bei der Entwicklung des gesamten Kreislaufsystems zugewiesen 
haben. Schon Karl Ernst v. Baer sagt in seiner Entwicklungsgeschichte 
der Tiere: „In der Aortenzwiebel sind zwei voneinander getrennte Gänge, 
die äußerlich nicht zu erkennen sind; der erste kommt aus der rechten 
Abteilung der Kammer, der letztere aus der linken. Beide scheinen durch 
zwei verschiedene Blutströme entstanden.“ Und an anderer Stelle berichtet 
er weiterhin: „Die spätere Umänderung der Richtung des Blutstromes kann, 
glaube ich, allein die Entstehung der Lungenschlagader erklären. Eben 
durch den Umstand, daß beide Ströme, sich kreuzend, auseinandergefahren 
sind, wieder sich gegeneinander richten müssen, entsteht das knollenartige 
Aussehen der Aortenzwiebel.“ 

Kein Zweifel, daß Karl Ernst v. Baer hier dem Blutstrom einen 
Anteil an der formalen Gestaltung des Gefäßsystems zuschreibt, wie er 
umgekehrt das Schwinden der hinteren linken Kiemenbogenarterie auf eine 
schwächere Blutfüllung zurückführt, „da der Blutstrom durch Richtungs- 
änderung daran vorbeischießt“. Ein ähnlicher Gedanke scheint auch schon 
dem alten Döllinger in den Sinn gekommen zu sein; denn nach seiner 
Meinung bildet sich das Blut seine eigentümliche Gefäßwand selbständig, 
wie der Strom sein Bett. Allerdings beging er hierbei den Fehler, die 
Kapillaren für wandlos zu erklären, obwohl doch schon Spallanzani eine 
 Kapillarwand beschrieben hatte. 

In der neueren Literatur läßt z. B. Mollier das Dünnerwerden der 
Wand des gerade gestreckten Herzrohres durch den Druck einer im Innern 
des Gefäßraumes angesammelten Flüssigkeit bewirkt sein. Nach Evans 
soll sich der größere Teil der frühembryonalen Gefäßplexus nach „hydro- 
dynamischen Gesetzen“ in größere Gefäßstämme umbilden, womit natür- 
lich nicht allzuviel gesagt ist. 

Häufig wird die Entwicklung der Taschenklappen auf den Druck des 
während der Diastole zurückprallenden Blutstromes zurückgeführt, so von 
Hochstetter und Borst, von Gegenbaur bei Lepidosteus und von 
Hoyer bei Pristiurus und Salmosalar. Ferner macht Born in seinen 
Beiträgen zur Entwicklungsgeschiclite des Säugetierherzens für die Drehung 
des ganzen Herzens von rechts nach links unter anderem die hydro- 
dynamische Wirkung des Blutstromes verantwortlich. Am schärfsten hat 
wohl Beneke den möglichen Zusammenhang zwischen Blutstrom und Ge- 
staltung des Kreislaufsystems formuliert, wenn er durch die primäre Strom- 
form die Gestalt der Gefäßwandung bedingt sein läßt, wenn die Trennung 
von Vorhof und Kammer aus rein mechanischen Gründen erfolgen soll, 
wenn wegen der frühzeitigen Zweiteilung des Blutstromes aus dem einfachen 
Herzkanal ein doppelter werden soll, lauter Behauptungen, für die der 
Beweis erst einmal zu erbringen wäre. 

Ehe wir uns mit der Frage beschäftigen wollen, ob ein Blutstrom 
zur Entwicklung des Herzens und des Gefáf&systems überhaupt notwendig 
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ist, seien noch die Arbeiten von Thoma einer kurzen Besprechung unter- 
zogen. Dieser Autor stellt auf Grund mangelnder Beobachtung nicht weniger 
als vier histomechanische Gesetze auf, die in der Hauptsache lauten: 
1. Das Wachstum des queren Durchmessers ist abhüngig von der Geschwindig- 
keit des Blutstromes. 2. Das Láüngenwachstum der Gefá wand ist ab- 
hängig von den Zugwirkungen der das Gefäß umgebenden Gewebe. 3. Das 
Wachstum der Wanddicke wird bestimmt durch die Spannung der Gefäß- 
wand. 4. Die Neubildung von Kapillaren ist abhängig von dem in den 
Kapillaren herrschenden Blutdruck. 

Man könnte nun vermeinen, daß Thoma, da er seine Resultate gleich 
in Form von Gesetzen niedergeschrieben hat, über die Entstehung des 
Gefäßsystems restlose Klarheit geschaffen habe. Dem ist aber leider nicht 
so. Entfernt man nämlich einem Unkenembryo im Stadium der beginnen- 
‘den Schwanzknospe die Herzanlage, so entwickelt sich das herzlose Embryo 
noch 3—4 Wochen lang zu einer Larve weiter, an der wir ein vollkommen 
normal gestaltetes Gefäßsystem aufs schönste ohne jeden Blutstrom erkennen 
können. Ähnliche Experimente haben schon J. Loeb, Knower, Clark, 
Chapman und Ekman ausgeführt. Infolgedessen sind zunächst ein- 
mal die Thomaschen „Gesetze“, die die Einwirkung des Blutstromes und 
Blutdruckes auf das Gefäßwachstum festlegen sollen, nichts anderes wie 
eitle Spekulationen, und der alte Döllinger würde hier das gleiche sagen 
wie in seiner Anmerkung Seite 203: „Es ist doch gar zu traurig, wenn 
man sieht, wie in Untersuchungen reiner Erfahrungsgegenstände sich die 
Erklärungssucht hervortreibt und oft die ehrlichsten Leute konfus macht. 
Nun gibt es wieder andere, die solchen Hypothesenkram auch für Erfah- 
rung halten und des Jammers ist kein Ende.“ 

Obwohl Elze die Experimente von Knower kannte, hat er dennoch 
im einzelnen versucht, die Thomaschen Gesetze zurückzuweisen; ich 
greife aus seinen Angaben nur die Thomasche These heraus: „Die Ge- 
stalt der primitiven Aorta wird nicht durch den Blutstrom bestimmt, 
sondern die Gestaltung der primitiven Aorten ist ein den Blutstrom be- 
stimmendes Moment.“ Thoma sagt hier also gerade das Gegenteil von 
dem, was er in seinen „Gesetzen“ vorschreibt und viel dergleichen ist 
weiterhin aus Elzes Arbeit zu ersehen. 

Obwohl freilich Roux früher behauptet hatte, daß die Gestalt des 
Lumens der Gefäße durch hämodynamische Kräfte bedingt und vermittelt 
sei, wobei eine vitale Anpassungsfähigkeit der Gefäße beteiligt ist, läßt er 
doch später ihre Anlage durch vererbte, gestaltende Faktoren bedingt sein. 
Ferner soll nach Roux Ort und Richtung der Verlaufsstrecke der Gefäße 
durch außerhalb der Gefäße liegende Faktoren beeinflußt sein, während 
Gestalt und Weite der Lichtung, sowie Dicke der Wandung und zum Teil 
die besondere Art des Baues von der Eigengestalt des Blutstrahles, von 
der Blutmenge, vom Blutdruck und vom intermittierenden oder kontinuier- 
lichen Strömen des Blutes abhängig sein sollen. Ich glaube, es dürfte 
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selbst Roux schwer gefallen sein, auch nur eine einzige dieser hingestreuten 
Hypothesen nachzuweisen, wenn auch seine souveräne Meisterschaft zuge- 
standen sein soll, im Falle der Not stets mit einem neuen Worte bei der 
Hand zu sein. 

Auf Grund der oben erwähnten Beobachtung, daß trotz fehlenden 
Blutstromes die Gefäße in ihren ersten Anlagen sich entwickeln können, 
darf man wohl den Schluß ziehen, daß ein Blutstrom, wenn er vielleicht 
auch gestaltend wirksam sein sollte, so doch zu ihrer Entstehung nicht 
nötig ist. Es müssen also auch, oder besser, vor allem an ihrer ersten 
Entwicklung Erbfaktoren tätig sein, was übrigens auch schon von His 
und Elze angegeben wird. . 

Nun hat Elze zwischen Blutgefäßsystem und Atmung enge Be- 
ziehungen aufgedeckt, die besagen, daß die allgemeine Anordnung des Ge- 
fäßsystems im wesentlichen abhängig ist von der Größe des Sauerstoff- 
bedarfs der einzelnen Zellen und von der Möglichkeit, diesen Bedarf zu 
decken. Tiere, besonders Embryonen, die im Wasser leben und ihren 
Sauerstoffbedarf groBenteils unmittelbar aus dem umgebenden Medium 
decken können, haben ein sehr einfaches Blutgefäßsystem, während die 
übrigen ein kompliziertes Gefäßsystem aufweisen. Doch lehnt vorsichtiger- 
weise Elze einen rein kausalen Zusammenhang, derart, daß sich etwa 
Sauerstoffbedarf und Blutgefäßsystem verhalten wie Ursache und Wirkung, 
ab. Trotzdem nimmt er aber einen Einfluß der respiratorischen Funktion 
des Blutes auf die Anordnung des Gefäßsystems auf das „Bestimmteste“ 
an, ohne freilich über das Wie auch nur das geringste zu behaupten. Es 
scheint mir jedoch, daß man über die beiden von Elze beobachteten, 
parallel nebeneinander laufenden Befunde nicht mehr sagen kann, als daß 
sie eben parallel nebeneinander einhergehen, und ich würde hierbei besser 
überhaupt nicht von einem solchen Einfluß der Atmung reden, den übrigens 
Elze selbst wieder bis auf ein nicht ganz klares Minimum reduziert. 
Wenn jedoch Spitzer den phyletischen Prozeß der Herzseptierung für 
eine mechanische Folge der durch die Lungenatmung bedingten Torsion 
des Herzschlauches hält und somit erklärt, daß die Lungenatmung selbst 
die Bedingungen der Trennung beider Kreisläufe schaffe und bewirke, so 
ist das lediglich eine jener vielen Spekulationen, vor denen man sich nur hüten 
muß, sie als Tatsache hinzunehmen; dann machen sie weiter keinen Schaden. 

Ekman hat wohl zuerst auf eine kausale Beziehung zwischen Blut- 
strom und Kiemenentwicklung hingewiesen; denn in allen 27 Fällen, in 
denen er bei Unkenembryonen das schon schlauchförmige Herz entfernt 
hatte, unterblieb sowohl Blutzirkulation wie Kiemenentwicklung. Ich selbst 
kann diese Beobachtung an der Hand einer mindestens um das 10fache 
größeren Zahl von Fällen nur bestätigen. Kam ein regelrechter Blutstrom 
nicht zustande oder fehlte er ganz, so war entweder nur ein Auftreten 
von Kiemenstummeln oder aber ein völliges Fehlen jeder Kiemenbildung 
zu beobachten. 
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Zur Untersuchung der Frage, ob in der Tat der Blutstrom einen 
entscheidenden dynamischen Einflu8 auf das Wachstum der Kiemen ausiibt, 
habe ich die Herzanlage eines Unkenembryos, kurz bevor die Schwanz- 
knospe in Erscheinung tritt, etwa um 45? so gedreht, daB sie der einen 
Kiemenanlage näher gelagert wurde wie der anderen. Hieraus resultierte, 
daß 6 Tage nach der Operation diejenige Kieme, welche dem Herzen näher 
lag, einen kontinuierlichen Blutstrom aufwies und erheblich länger war 
wie die andere Kieme, die mit dem Herzen infolge ihrer größeren Ent- 
fernung offenbar eine schlechtere Verbindung hatte und einen mehr ruck- 
weisen Puls mit bedeutend weniger Erythrozyten erkennen ließ. 

So nahe der Schluß auch gelegen sein mag, hier von einem wachs- 
tumfördernden und formgestaltenden Einfluß des Blutstromes auf die Kiemen- 
entwicklung zu reden, so wage ich doch nicht, diesen Schluß zu tun. 
Denn ich fand einmal bei einem Embryo, dessen Herz infolge Drehung 
um 180° in entgegengesetzter Richtung wie normal ohne das Vorhanden- 
sein eines Blutstromes schlug, sehr lange Kiemen vor, ohne daß geformte 
Blutelemente deren Gefäße durcheilt hätten. Wenn auch in diesem Falle 
die Existenz eines nur aus serumähnlicher Flüssigkeit bestehenden Stromes 
nicht ohne weiteres geleugnet werden kann, so geht doch hieraus hervor, 
daß auch nicht der Blutstrom allein das Wachstum der Kiemen bedingt, 
sondern daß hierbei noch andere Faktoren beteiligt sein können, von denen 
wir aber noch nichts wissen. 

Wenn wir prüfen wollen, ob der Blutstrom auf irgend eine Weise 
Größe und Form des wachsenden Herzens beeinflußt, so ist diese Frage 
bei genauester morphologischer Beobachtung doch nur experimentell in 
Angriff zu nehmen. Eine Möglichkeit hierzu würde sich in folgenden 
Experimenten bieten: 1. Man schaltet den Blutstrom gänzlich aus, indem 
man die Herzanlage isoliert zu züchten sucht; 2. man sucht die Menge 
und die Geschwindigkeit des Blutstromes zu verringern; 3. man sucht die 
Richtung des Blutstromes zu verändern. Alle drei Wege sind gangbar. 

Ekman hat zuerst gezeigt, daß es möglich ist, im Explantat die 
einem Unkenembryo im Stadium der Medullarplatte entfernte und mit 
Ektoderm umkleidete Herzanlage zu einem pulsierenden Herzschlauch zu 
entwickeln, der alle vier charakteristischen Abschnitte, Sinus, Atrium, 
Ventrikel und Bulbus, aufwies. Ich selbst habe dann diese Versuche in 
größerem Maßstabe nachgeprüft und gelangte im wesentlichen zu dem- 
selben Resultate. Es ist also die Herzanlage sogar im Explantat, wo es 
sich doch nur um eine Vita minima handelt und wo wir Schlüsse auf ein 
normales Geschehen entweder gar nicht oder nur mit äußerster Vorsicht 
tun können, sehr wohl imstande, einen in 4 Abschnitte geteilten Schlauch 
zu gestalten. Zu einer solchen Formbildung ist also ein kontinuierlicher 
Blutstrom nicht notwendig, wenn es mir auch wahrscheinlich vorkommt, 
daß das Herz mit einer serösen Flüssigkeit erfüllt war, die natürlich 
immer hin und her gepumpt wurde. Wenn man aber seine Form genauer 
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betrachtet, so sind doch, abgesehen von einer geringeren Größe dem Kontroll- 
herzen gegenüber, ganz erhebliche Unterschiede im Krümmungsverlauf vor- 
handen. Es fehlt also dem explantierten Herzen doch etwas, was zu einer 
typischen Gestaltung notwendig ist und dies kann im Blutstrom, wie noch 
in einer Reihe weiterer Faktoren gelegen sein. 

Auf meinen Einwand, wenn man die Entwicklung der Herzanlage 
unabhängig von der Einwirkung von Außenfaktoren nachweisen wolle, man 
die Herzanlage völlig isoliert zur Weiterentwicklung bringen müsse, hat 
Ekman neuerdings dies Experiment in der Tat ausgeführt und Herzzellen, 
die im Stadium des sich schließenden Medullarrohres entfernt waren und 
nicht die geringsten Kontraktionen aufwiesen, zum rhythmischen Schlagen 
gebracht. Hieraus schließt Ekman, daß irgendwelche körperliche Um- 
gebung von diesem Zeitpunkt ab für die Entwicklung der Herzanlage zu 
einem pulsierenden Organ nicht nötig ist. Hieran ist aber nur richtig, 
daß frühzeitig explantierte, undifferenzierte Herzzellen von Amphibien nach 
einigen Tagen völlig selbständig beginnen können rhythmische Kontraktionen 
auszuführen. Dies ist übrigens für das Warmblüterherz schon nachgewiesen 
und somit auch die Wernickesche Anschauung widerlegt, daß die Aus- 
lösung der ersten Herzkontraktionen durch einströmendes Blut bewirkt 
werde. 

Es ist aber nicht richtig, wenn Ekman seine explantierten, nur 
wenige Tage weitergezüchteten Herzanlagen mit dem Namen Organ be- 
zeichnet. Denn man versteht hierunter ein Gebilde von typisch äußerer 
Form und typisch innerer Struktur mit ganz bestimmter Funktion, und 
Ekman geht entschieden zu weit, wenn er in den unförmigen Zellhaufen, 
die seine Explantate darstellen, noch Organe erkennen will. Es fehlt 
diesen Gebilden eben doch die bestimmte äußere Form — die innere 
Struktur wurde nicht untersucht — und eine Anzahl der bei der Ge- 
staltung des Herzens wirksamen Faktoren muß doch außerhalb seiner An- 
lage zu suchen sein. 

Man kann also hier, nach wie vor, der Meinung sein, daß unter 
diesen Faktoren dem Blutstrom eine formative Rolle zukomme. Ich habe 
nun zur weiteren Prüfung dieser Frage versucht, dem in normaler Lage 
und Umgebung sich entwickelnden Herzen den Blutstrom zu entziehen 
oder stark zu verringern, ohne aber dem Tier einen Blutverlust beizu- 
fügen. Das ist auf folgende Weise möglich. 

Implantiert man nämlich bei gewöhnlicher Temperatur einem Unken- 
eınbryo im Stadium der beginnenden Schwanzknospe eine von einem anderen 
Embryo stammende, gleich alte Herzanlage derart, daß das Implantat um 
180° zur Richtung, die es früher in normaler Lage bezüglich der Längs- 
achse des Tieres eingenommen hatte, gedreht ist, so vermag dieses aus 
dem Implantat sich entwickelnde zweite Herz dem Herzen des Wirtstieres 
unter Umständen alles Blut zu entziehen, sodaß dasselbe fast oder auch 
völlig leer schlägt. 
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Die Ursache zu dieser sehr sonderbaren Erscheinung ist mir nicht 
recht klar; ich kann daher nur über den Verlauf der Dinge berichten, 
soweit ich sie eben zu beobachten vermochte. Das implantierte Herz be- 
ginnt ganz allmählich, ungefähr gleichzeitig mit dem Wirtsherzen, seine 
ersten Pulsationen auszuführen, wird größer und größer und füllt sich 
weiter wachsend bei jeder Diastole ziemlich beträchtlich mit Blut an, das 
es durch eine Reihe von Blutgefäßen in benachbarte Organe hineinpumpt 
und auch von solchen wieder empfängt. Hiermit ist nicht gesagt, daß 
das implantierte Herz an den Kreislauf des Wirtstieres unter allen Um- 
ständen angeschlossen ist. Denn wie Schübel und ich gezeigt haben, 
gelingt es gelegentlich, das Herz des Wirtstieres durch Muskarin zum 
Stillstand zu bringen, während das implantierte Herz sein Blut unbeküm- 
mert weiter pımpt. Trotzdem kann man im großen Kreislaufsystem des 
Wirtstieres nicht die geringste Blutbewegung mehr erkennen, was doch 
der Fall sein müßte, wenn durch ein größeres Gefäß eine direkte Kom- 
munikation mit dem Implantat bestanden hätte. 

Es besteht also die Möglichkeit, daß das implantierte Herz einen 
gesonderten Kreislauf für sich in Betrieb setzt. Wie dem auch sei, mit 
der Zeit kann man beobachten, daß das Wirtsherz, das schon bei Ent- 
wicklung der Schlauchform sehr blaß, also blutarm war, schließlich glas- 
hell bei jeder Diastole erscheint, somit auch nicht eine Spur erkenn- 
baren Blutes mehr erhält, während das implantierte Herz sich bei jeder 
Diastole prall bis zum Dunkelrotwerden mit Blut füllt. 

So ist es möglich, das Wachstum eines Amphibienherzens bei ver- 
ringertem oder gänzlich fehlendem Blutstrom zu beobachten. Man erkennt 
nun schon unter der binokularen Lupe, daß derartige blutarme oder blut- 
leere Herzen gewöhnlich kleiner sind wie die blutgefüllten Herzen der 
Kontrollarven, während in der äußeren Form meist kein Unterschied 
zwischen beiden Herzen wahrzunehmen ist. Man darf aber nicht, um 
möglichst „günstige“ Resultate zu erzielen, etwa gleich alte Tiere zur Kon- 
trolle wählen. Denn da die operierten Larven aus verschiedenen Ursachen 
anfänglich im Wachstum zurückbleiben, so haben sie natürlich von vorne- 
herein ein kleineres Herz wie gleich alte Tiere. Um diesen Fehler aus- 
zuschalten, habe ich daher stets gleich große Larven — vom Kopf bis zur 
Schwanzspitze gemessen — zum Vergleiche herangezogen. 

Nach etwa 14 Tagen werden die Larven in Zenker fixiert, in Serien- 
schnitte zerlegt und aus den Herzen nach der Bornschen Plattenmodellier- 
methode Wachsrekonstruktionen hergestellt. Hierbei ergab sich stets eine 
geringere Größe des Wirtsherzens vom operierten Tier gegenüber dem Herzen 
der Kontrollarven, aber niemals eine stärke Umänderung der typischen 
Herzform. Es waren eben alle Herzabschnitte in kleinerem Maßstabe aus- 
gebildet und um so kleiner, je weniger Blut das betreffende Herz befördert 
hatte. So scheint mir erwiesen, daß ein Herz, dessen Blutstrom verringert 
ist oder gänzlich fehlt, im allgemeinen Wachstum an Größe zurückbleibt, 
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ein Ergebnis, das ich früher an transplantierten Herzen zuerst gefunden 
hatte. Damit ist aber nicht gesagt, daß ich die geschwächte oder ganz 
fehlende rein mechanisch modellierende Komponente des Blutstromes für 
das Kleinerbleiben des Herzens allein verantwortlich mache; sondern es ist 
auch noch möglich, daß sich im Blut wachstumsfördernde Stoffe befinden, 
auf deren Fehlen ebenfalls das Kleinerbleiben des Herzens zurückgeführt 
werden kann. 

Man findet hier und da die Angabe, daß das muskuläre Trabekel- 
werk der Herzkammer seine Entstehung einer gleichsam unterminierenden 
Wiihlarbeit des Blutstromes verdanke. Obwohl sehr wahrscheinlich die 
betreffenden Autoren sich über das Wie dieser Wühlarbeit keine recht 
greifbare Vorstellung gemacht haben, so wäre doch, wenn sie richtig sein 
sollte, zu erwarten, daß das Trabekelsystem bei den Herzen mit ver- 
ringertem oder fehlendem Blutstrom schwächer oder gar nicht entwickelt 
ist. Dem ist aber nicht so. Es zeigt sich nämlich bei genauer mikro- 
skopischer Untersuchung kein besonders greifbarer Unterschied im Trabekel- 
system eines normalen und blutleeren Herzens. Im übrigen ist eine derartige 
Differenz, wenn es sich nicht um ein völliges Fehlen der Trabekel handelt, 
sehr schwer festzustellen, da mir die Anordnung der feineren Innen- 
muskulatur doch äußerst variabel erscheint. 

Nun sei noch über das Verhalten der um 180° gedreht implantierten 
Herzanlagen einiges bemerkt. Wie oben angegeben, nehmen sie an Aus- 
dehnung immer mehr zu, füllen sich bei der Diastole stärker mit Blut an 
und übertreffen schließlich das völlig blutleere, aber mit offenbar ver- 
zweifelter Anstrengung arbeitende Wirtsherz fast um das Doppelte an 
Größe. Es ist mit Sicherheit anzunehmen, daß wir bei den implantierten 
Herzen keine normalen Strömungsverhältnisse mehr vor uns haben; manch- 
mal kann man sogar beobachten, wie eine mächtige Masse Blutes zwischen 
zwei Herzabschnitten in zweckloser Weise immer hin und her gepumpt wird. 

In ihrer äußeren Form zeigen die implantierten Herzen niemals auch 
nur irgendwie eine typische Gestalt, obwohl man immerhin an den Modellen 
sehr häufig eine Sonderung in einzelne Abschnitte, wenn auch manchmal 
nur angedeutet, erkennen kann. Die mikroskopische Untersuchung gibt 
gewöhnlich einen Hinweis, wo wir die Kammer zu suchen haben; denn sie 
zeigt auch sehr häufig beim implantierten Herzen das charakteristische 
Trabekelwerk in völler Ausbildung. Merkwürdigerweise kamen jedoch gerade 
bei meinen allergrößten Herzen Abschnitte zur Beobachtung, die auch 
nicht die geringste Spur eines Trabekelwerkes zeigten und die ich wegen 
ihrer größeren Wanddicke doch für Kammern halten mußte. Hier wäre 
denkbar, daß der Blutstrom infolge einer sicher gänzlich veränderten 
Strömungsrichtung oder vielleicht zu langer Verweildauer die Kammer bis 
zur glatten Wand ausgehöhlt hatte. Umgekehrt habe ich einmal bei einem 
Wirtsherzen mit vermindertem Blutstrom in einem allerdings erheblich 
Jüngerem Stadium die Kammer, deren Wand viel dicker als in typischen 
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Fällen war, mit noch indifferenten Zellen angefüllt gesehen, wo sie normaler- 
weise schon hätte leer sein sollen. 

Zum ersten Male hat Carrel die Transplantation eines Säugerherzens 
in die Halsgegend unter Anschluß an die Karotiden und Venae jugulares 
ausgeführt. Doch gelang es ihm, das Herz nur zwei Stunden schlagend 
zu erhalten, weil es dann infolge einer koagulierten Blutmasse seine Tätigkeit 
einstellte. Ohne Zweifel ist ein transplantiertes Herz ein ausgezeichnetes 
Objekt, um eine mögliche formgestaltende Wirkung des Blutstromes zu 
untersuchen, da hier sicher erhebliche Unterschiede in Richtung, Menge 
und Druck des einströmenden Blutes gegenüber einem normalen Herzen 
auftreten. Unter Umständen würde hierfür schon eine Fixierung des 
Herzens in eine etwas andere Lage genügen und Neues bringen. 

Jenes völlige Fehlen eines Trabekelwerkes in der Kammer implantierter 
Herzen könnte man sehr wohl auf die Einwirkung einer veränderten 
Strömungsrichtung zurückführen. Beweisen läßt es sich aber doch nicht 
ohne weiteres. Man könnte nämlich auch annehmen, daß der als Kammer 
in Frage kommende Abschnitt des transplantierten Herzens gar keine 
Kammer sei, sondern irgend ein anderer Abschnitt, der infolge stärkerer 
Beanspruchung eine kräftigere Wandmuskulatur ausgebildet habe. Damit 
wäre aber dem Blutstrom auch nicht der allergeringste formgestaltende 
Einfluß auf die Entwicklung eines Trabekelwerkes zugeschrieben. Er könnte 
demnach nur primär Angelegtes in seiner Entwicklung fördern oder um- 
gestalten, niemals aber von sich aus etwas Neues schaffen, ein Gedanke, 
der sich auch bei Elze vorfindet. 

Wir dürfen im übrigen Wirtsherz und Transplantat, vor allem, wenn 
es noch um 180° gedreht implantiert ist, in ihrer Entwicklung, ihrer 
Funktion, ihrem Gesamtverhalten gar nicht ohne Einschränkung miteinander 
vergleichen. Denn das implantierte Herz steht wohl auch unter dem Ein- 
flag einer neuen Umgebung — eine nervöse Regulation vom Wirtstier fehlt 
wahrscheinlich überhaupt — und zeigt somit erheblich andere Existenz- 
bedingungen wie das Wirtsherz. 

Hieraus resultiert sicher auch die Beobachtung, daß das implantierte 
Herz seine typische Größe bei weitem, unter Umständen über das Doppelte 
überschreiten kann; es wird somit größer, als es normalerweise in richtiger 
Lage geworden wäre und übertrifft also auch die GróBe des Wirtsherzens 
erheblich. Vielleicht haben wir hier eine äbnliche Erscheinung vor uns, 
wie sie jüngst Harrison allerdings nur bei heteroplastischer Extremitäten- 
transplantation zwischen Amblystoma punctatum und tigrinum beobachtet 
hat, wo das implantierte Tigrinumglied bedeutend gróBer wurde, als es in 
normaler Umgebung seiner Art sich entwickelt hátte. 

Wenn man ein implantiertes Herz in älteren Stadien betrachtet, wie 
es mit einer ganz enormen Rücksichtslosigkeit anschwellend sich mehr und 
mehr mit Blut füllt, offenbar völlig auf Kosten des Wirtsherzens, wenn 
man ferner beobachtet, wie jedes benachbarte Gewebe mit außerordent- 
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licher Kraft beiseite gedrángt wird, so kann man sich des Gedankens 
nicht erwehren, daß das Implantat im Körper des Wirtstieres das Leben 
eines Parasiten schlimmster Sorte führt. Ich habe schon früher an meinen 
Explantaten gezeigt, daß das Herz innerhalb der Ektodermkugel fast ganz 
auf Kosten seiner mitexplantierten Leber- und Darmzellen zu wachsen 
beginnt, und wenn es erst einmal seine Pulsationen ausführt, ist es allen 
übrigen Geweben an Kampfkraft zweifellos bedeutend überlegen. 

Zu dieser, in jeder Herzzelle erblich fixierten Eigenschaft kommt 
noch der höchst merkwürdige Umstand hinzu, daß, in fremde Umgebung 
verpflanzt, etwas Ungezügeltes, beinahe Hemmungsloses im Wachstum der 
gesamten Herzanlage auftreten kann, fast wie man es bei einem Tumor 
zu finden gewohnt ist. Es scheint, daß die Herzanlage in neuer Umgebung 
irgend eines Einflusses, der ihre Größe in einem ganz bestimmten, mit 
dem Wachstum des Gesamtorganismus aufs feinste harmonisierenden Maße 
festsetzt, entbehrte. Sicher liegt das Größerwerden nicht allein an dem Auf- 
treten ganz besonderer Strömungsverhältnisse, ist also nicht allein mechanisch 
zu deuten. Denn ich habe einmal beobachtet, daß infolge irgend einer 
Zirkulationsstörung beide Herzen eines Tieres leer schlugen und das Im- 
plantat doch wesentlich größer war, als das Wirtsherz. 

Da wohl niemand mit gutem Gewissen wird behaupten können, daß 
eine Herzanlage in fremder Umgebung bessere Existenzbedingungen für 
Entwicklung und Arbeitsleistung finde, so scheint mir doch der Gedanke 
am nächsten zu liegen, das Fehlen eines wachstumregulierenden Einflusses 
für das Implantat anzunehmen. Auch an den Mangel eines nervösen Ein- 
flusses könnte man bei dem Größerwerden des Implantates als Ursache 
denken, da dasselbe höchstwahrscheinlich keine Nerven besitzt. Doch wäre. 
dies noch durch eine genaue histologische Untersuchung klarzulegen. 

Einstweilen muß ich mich eben damit begnügen, eine neue Beobachtung 
gemacht, aber keine ganz zutreffende Erklärung gefunden zu haben, was 
im Grunde vielen anderen auch schon passiert ist, wenn man sich nur 
einmal die Mühe gibt, ihre „Erklärungen“ schärfer zu analysieren. 

Sagt doch selbst Roux einmal: „Es ist überhaupt eine Eigenschaft 
der entwicklungsmechanischen Forschung, daß es meist leichter ist, eine 
neue Tatsache festzustellen, als ihre Bedeutung richtig zu ermitteln.“ Und 
das scheint mir ın der Tat sehr wahr zu sein. 


Zusammenfassung. 


1. Bei Amphibienembryonen kann sich nach Herausnahme der Herz- 
anlage das periphere Gefäßsystem in normaler Weise entwickeln; die erste 
Anlage der Gefäße kann daher unter dem Einfluß von Erbfaktoren erfolgen 
und benötigt nicht einen „formgestaltenden“ Blutstrom. 

2. Die Kiemenentwicklung ist gewöhnlich an das Auftreten eines Blut- 
stromes geknüpft. Eine Kieme, die weniger Blut enthält wie die andere 
des gleichen Tieres, bleibt kleiner. Doch können sich auch sehr lange 
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Kiemen bei Bombinator und Triton ohne das Vorhandensein eines Blut- 
stromes entwickeln. 

3. Eine Herzanlage kann, nur mit Ektoderm umhüllt, im Explantat 
alle vier typischen Abschnitte eines Herzschlauches entwickeln. Ein ge- 
staltender Blutstrom ist hierzu nicht nötig. Doch ist die Form des so 
gebildeten Herzschlauches stets atypisch. 


4. Wachsende Herzen, die wenig oder gar kein Blut erhalten, bleiben 
in allen Abschnitten kleiner wie normale Herzen. Es besteht jedoch in 
der Ausbildung des Trabekelsystems der Kammer kein greifbarer Unter- 
schied gegenüber den Kontrollherzen. 


5. Bei implantierten Herzen kann die Ausbildung des Trabekelsystems 
der des Wirtsherzens völlig gleichen; sie kann aber auch ganz fehlen, 
woran vielleicht veränderte Strömungsverhältnisse schuld sind. Die äußere 
Form implantierter Herzen ist stets atypisch. 


6. Implantierte Herzen können das Wirtsherz an Größe um das 
Doppelte übertreffen und somit größer werden, als sie normalerweise 
geworden wären; es scheint ihnen ein das Wachstum regulierender Einfluß 
zu fehlen. 
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Aus dem Anatomischen Institut der Universität Freiburg ij. Br. 
(Vorstand Prof. E. Fischer.) 





Die Bedeutung des Raum- und Zeit-Faktors für die 
Beurteilung der Konstitution eines Organismus !). 


Von 


Privatdozent Dr. W. Brandt, Prosektor am Anatomischen Institut, 
| Freiburg i. Br. 


1. Der Raum-Faktor. 


Seit dem grundlegenden Werke von Martius sind auf dem Gebiete 
der Konstitutionsforschung in allen Gebieten der Medizin zahlreiche Arbeiten 
erschienen, die sich mit- dem Problem der Individualität beschäftigen. Die 
verschiedensten Definitionen des Begriffes Konstitution sind aufgestellt worden, 
allein schon der Normfrage ist ein groBer Teil der betreffenden Arbeiten ge- 
widmet. So auBerordentlich anregend und wertvoll all diese Untersuchungen 
und Ergebnisse sind, so fehlt ihnen doch diejenige anatomische Grundlage, 
die an die rein wissenschaftlichen Forschungsergebnisse der Entwicklungs- 
mechanik und der vergleichenden Anatomie anknüpft. 

Zweck dieser Zeilen soll sein, mit wenigen Beispielen und Hinweisen 
diese Gedankengänge zu erläutern; in ausführlicherer Form wird dies an 
anderer Stelle geschehen. 

Die ursprüngliche Zelltheorie von Schwann und Schleiden, die 
für die Pathologie von Rudolf Virchow noch weiter ausgebaut wurde, 
setzt den lebenden Organismus aus einem Zellstaat zusammen, verlegt den 
Ort aller Reaktionen im wesentlichen in die Zelle hinein, so daB sich alles 
Leben im Bereich einer Zelle oder einer Zellkolonie abspielt. Die Zu- 
sammenhänge verschiedener Zellsysteme untereinander, ihre Korrelationen, 
die Beziehung des einzelnen zum Ganzen, höhere Einheiten als die der 
Zelle passen nicht in den Rahmen dieser alten Vorstellungen hinein. Wir 
wissen nun durch die modernen entwicklungsphysiologischen Untersuchungen, 
daß nicht nur allein Zellen teilbar sind, sondern ganze Zellkomplexe, z. B. 
Extremitätenknospen in sich und eine Spaltbarkeit bedingen, die sich weniger 
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auf eine einzelne Zelle als dem wesentlichen Bestandteil, sondern eben auf 
den ganzen Anlagekomplex bezieht. Heidenhain hat dies Problem der 
Teilbarkeit von Gewebssystemen einer genauen wissenschaftlichen Analyse 
unterzogen, und wir sind durch seine Untersuchungen jetzt in der Lage, 
uns eine Vorstellung von der Vermehrung, dem Wachstum, der Fortpflanzung 
zu machen, die sich in ganz geregelter Weise in konstanten Proportionen 
vollzieht. Räumliche Einheiten vermehren sich in ganz bestimmter Form, 
Histosysteme als Einheiten höherer Ordnung, die wiederum zerfallen in 
Histomeren als Einheiten niederer Ordnung, können sich genau so wie 
einzelne Zellen vermehren, deren Mitose früher die wesentlichste Grundlage 
aller Teilungsvorgänge überhaupt gewesen ist. 

Um den Begriff des Histosystems kurz zu erläutern sei folgendes 
erwähnt. Man kann an histologischen Präparaten der Glandula sub- 
maxillaris des Menschen bei einem Embryo des vierten Monats die dicho- 
tomische Teilung der Scheitelknospen, der Adenomeren direkt beobachten. 
Diese Teilbarkeit bedingt dann das gesamte Wachstum und Vergrößerung 
des Organes. Eine solche Scheitelknospe nun, die mit derartigen Fähig- 
keiten begabt ist, stellt ein Histosystem dar. 

Dieselben Vorgänge spielen sich auch bei der Teilung anderer Gewebe 
ab, z. B. bei der Entwicklung der Niere, der quergestreiften Muskulatur, 
der Lunge (Bender). Stöhr jun. faßt weiterhin die Gesamtheit der unter- 
einander in festem Konnex stehenden Purkinjeschen Ganglienzellen des 
Kleinhirns als derartiges einheitliches Histosystem auf. (Ganz besonders 
deutlich sind die erwähnten Teilungsvorgänge bei der quergestreiften Mus- 
kulatur zu beobachten. Die Entwicklung einer quergestreiften Muskel- 
faser aus einer Muskelzelle des Myotoms ist kurz folgende: Zuerst teilt 
sich der Kern, wodurch die Zelle mehrkernig wird. Innerhalb des Sarko- 
plasmas einer solchen Zelle treten bald Plastokonten auf, das sind winzige 
stäbchenförmige Anordnungen des Protoplasmas, und dann erfolgt eine 
Fibrillendifferenzierung an der Oberfläche der Zelle, wodurch eine Myotube 
entsteht, ein Rohr mit einem Fibrillenmantel, der Plasma und Kern um- 
schließt. Wandern dann die Kerne aus ihrer zentralen Lage an die 
Peripherie, und gruppieren sich dann noch die Fibrillen zu den bekannten 
Cohnheimschen Feldern, so ist die sogenannte Muskel-„Faser“ entstanden. 
Dei der Vermehrung derartiger Fasern teilt sich nun das Ganze in seiner 
Totalität als Histosystem, indem die Fibrillen sich im Innern zu einer 
doppelten Scheidewand anordnen, zwischen welcher dann die Durchschnü- 
rung erfolgt. 

Das Studium der Zusammensetzung („Konstitution“) des Gesamt- 
organismus aus derartigen Untersystemen umfaßt die von Heidenhain 
begründete synthetische Morphologie, die uns nicht nur mit der bereits 
erwähnten Vorstellung der Teilbarkeit derartiger Systeme vertraut macht, 
sondern auch neue Einblicke gewährt in die Art und Weise ihrer gegen- 
seitigen Beziehungen, Abhängigkeiten und spezifischen Reaktionsarten. 
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Man kann nun noch einen Schritt weiter gehen und nach Raum- 
anordnungen suchen am Ei, an der Morula, Blastula, Gastrula, Neurula, 
an Entwicklungsstadien also, die überhaupt noch keine bestimmten histo- 
logischen Differenzierungen in höhere Gewebsarten aufweisen. Hier schließen 
sich die entwicklungsmechanischen Untersuchungen an, insbesondere die- 
jenigen, die sich mit dem Determinationsproblem befassen. Wir wissen, 
daß ganz bestimmte Teile einer Neurula, die histologisch aus weiter nichts 
wie aus äußerem und mittlerem Keimblatt bestehen, im Lauf der Weiter- 
entwicklung bestimmte Systeme aus sich entstehen lassen. Das ist nicht 
rein morphologisch zu verstehen, so daß z. B. die Medullarplatte später 
Gehirn und Rückenmark als Nerven-„System“ bildet, sondern biologisch 
konstitutionell in dem Sinne, daß z. B. ein Zellkomplex bestimmter Aus- 
dehnung später Extremität bildet, als eines „Systemes“, das in sich wieder 
teilbar ist. 

Die Analyse derartiger räumlicher Komplexe ist für die Beurteilung 
der Konstitution einer Neurula z. B. außerordentlich wichtig, insbesondere 
die Beobachtung ibrer Größenverschiebung im Laufe der Weiterentwicklung; 
denn es ist klar, daß ein determinierter Zellkomplex mit anderen in be- 
stimmte Korrelation treten wird, und diese Reaktionsart ist für gewisse 
derartige Komplexe durch das Experiment auch tatsächlich festgestellt 
worden. Es ist also ein bestimmter räumlicher Ausschnitt aus dem Ganzen 
zugleich auch mit bestimmten physiologischen Eigentümlichkeiten begabt, 
die ihrerseits nun auch wiederum mit dem Fortschreiten der Entwicklung 
und Weiterdifferenzierung der Systeme sich anders gestalten müssen. Eine 
Extremitätenknospe wird anders reagieren als eine fertige Extremität, 
Extremitätenbildungsmaterial einer Neurula anders wie das eines Schwanz- 
knospenstadiums. Hieraus ergibt sich ohne weiteres das verschiedene 
biologische Verhalten eines Organismus in den verschiedenen Altersstadien, 
oder mit anderen Worten ausgedrückt: die Konstitution eines Or- 
ganismus ändert sich im Laufe der Entwicklung. 

Für diese Darstellung sei folgender experimenteller Beweis erbracht: 
Entnimmt man einem Tritonei in einem Entwicklungstadium, in dem gerade 
die Anlage der Medullarplatte sichtbar wird, Zellmaterial hinter der dorso- 
ventralen Mittellinie des Keimes (Brandt) und verpflanzt das Material 
auf eine andere Larve in der Weise, daß z. B. rechtsseitiges Material 
auf die linke Seite des anderen zu liegen kommt, und zwar so, daß nicht 
in normaler Stellung implantiert wird, sondern unter Tausch von dorsal 
und ventral, das Material also umgedreht wird, so entwickelt sich nach 
einiger Zeit auf dem Wirtstier eine wirtsseitenrichtige Extremität, also in 
diesem Falle auf der linken Seite eine linke Gliedmaße, obgleich das 
Material von Hause aus rechtsseitiges war. Führt man nun dasselbe 
Experiment in einem weiter vorgerückten Entwicklungsstadium aus, dem 
sogenannten „Schwanzknospenstadium“, einem Stadium, da bereits Kopf- 
anlage mit Kiemenwiilsten und Schwanzknospe sichtbar geworden sind, so 
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ist jetzt der Ablauf der. Reaktion desselben Extremitätenmaterials ein 
ganz anderer geworden, die Extremität entwickelt sich auf dem Wirtstier 
nicht mehr wirtsseitenrichtig, sondern bleibt was sie ursprünglich ihrer 
Seitenqualität nach gewesen war. 

Räumliche Abschnitte also des embryonalen Körpers, die die Grund- 
lage späterer Systeme in dem vorerwähnten Sinne bilden, können im Lauf 
der Entwicklung ihre Reaktion ändern, der Organismus ist mithin in ver- 
schiedenen Altersstadien bezüglich der biologischen Reaktionsart seiner 
räumlichen Komplexe anders konstituiert. 

Die Konstitution ist physiologisch eine andere geworden, sie ist es 
aber auch morphologisch bezüglich der räumlichen Ausdehnung der Systeme: 
das eben erwähnte Extremitätenbildungsmaterial der Tritonneurula mit der 
eben angedeuteten Medullarplatte liegt hinter der dorsoventralen Mittel- 
linie des Keimes und umfaßt einen räumlichen Komplex von 6'/4 Bruch- 
teilen der gesamten Längenausdehnung des Keimes. In dem erwähnten 
weiterentwickelten Schwanzknospenstadium umfaßt es nur 5,4 Bruchteile 
der Gesamtlänge. Also nicht allein die biologischen Qualitäten ändern 
sich, sondern auch die Quantitäten und weiter, sie ändern sich nicht nur 
quantitativ in loco, sondern gehen auch Verlagerungen ein: In einem 
Entwicklungsstadium, da die oben besprochene Neurula bereits schon sehr 
deutliche Medullarfalten gebildet hat, die sich hinten bereits emporgewölbt 
und aneinander gelagert haben, ist das Extremitätenbildungsmaterial bereits 
über die dorsoventrale Mittellinie des Keims etwas nach vorn gewandert, 
und im Schwanzknospenstadium hat es diese Linie nach vorn so weit über- 
schritten, daß es zu */s vor der Linie und nur zu !/s hinter der Linie 
gelegen ist. 

Weitere Experimente (Brandt) haben nun die interessante Tat- 
sache ergeben, daß nahe verwandte Amphibienarten bezüglich derselben 
Systeme im Laufe ihrer Entwicklung biologisch doch verschieden sind. 
Die Umwandlung der Lateralität einer Gliedmaße, die bei Triton im Schwanz- 
knospenstadium nicht mehr möglich ist, gelingt doch noch in demselben 
Entwicklungsstadium bei Amblystoma (Harrison), so daB also das jüngere 
Neurulastadium von Triton dem älteren Schwanzknospenstadium von Am- 
blystoma biologisch àquivalent ist. Hier wird nun sofort die ganze Be- 
deutung des ,Zeitfaktors^ in der tierischen Entwicklung klar. Zu ver- 
schiedenen Zeiten der Entwicklung ist die Konstitution eines Organismus 
bezüglich der Größenverhältnisse und bezüglich der physiologischen Reaktions- 
art seiner Systeme verschieden; verschieden endlich ist Größe und Reaktion 
dieser Systeme, wenn man sie mit denen nahe verwandter Amphibienarten 
vergleicht, die sich in demselben Entwicklungsstadium befinden. 

Die Verlegung des Raumfaktors für die Beurteilung der Konstitution 
in die frühen Stadien der Entwicklung der Organismen hat den sehr großen 
Vorteil der Möglichkeit einer exakten experimentellen Analyse. Wir können 
im Experiment direkt die Reaktionsart und natürlich auch die morpho- 
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logische Eigenheit der erwühnten Systeme beobachten und ihre verschie- 
dene Bedeutung im Laufe der Entwicklung verfolgen. Wir kónnen weiter 
auch die Reaktionsbreite analysieren und hier Eigenschaften des Materials : 
kennen lernen, über die wir uns sonst nicht die geringste Vorstellung 
hätten machen können. So ist Harrison kürzlich eine Verpflanzung 
einer Extremititenknospe von Amblystoma tigrinum auf Amblystoma 
punctatum und umgekehrt gegliickt, d. h. eine Transplantation zwischen 
zwei verwandten Spezies, die als ausgewachsene Tiere sich unter anderem 
vor allem durch ihre verschiedene Körpergröße unterscheiden; tigrinum 
wird größer als punctatum. Nach der Verpflanzung der vorderen Glied- 
maßenknospe von punctatum auf tigrinum entwickelte sich das Transplantat 
der kleinen punctatum-Spezies zu einer noch viel kleineren Gliedmaße als 
wie es sich normaliter entwickelt hätte, und umgekehrt die an und für 
sich größere tigrinum-Extremität wurde auf punctatum ganz außerordent- 
lich groß, um beträchtliches größer als im normalen Entwicklungsgeschehen. 
Dies Experiment hat also eine Reaktionsbreite des Materials enthüllt, das 
uns vorher nicht vorstellbar war, in beiden Fällen blieben die Proportionen, 
also die Korrelation zwischen Skelett, Muskeln und Nerven innerhalb der 
Gliedmaße völlig gewahrt, d. h. die Größenunterschiede bezogen sich auf 
‚sämtliche Bestandteile des einheitlichen Systems. 

Will man ganz exakt vorgehen, so wäre hier eine mathematische 
Erfassung des Raumes geboten. D’Arcy Wentworth Thompson hat 
in seiner Theorie der Transformation die Körperproportion verschiedener 
Tierformen miteinander verglichen und durch Einzeichnen eines Koordinaten- 
netzes nachgewiesen, daß die verschiedenen morphologischen Charaktere 
durch einheitliche Umformung dieses Netzes graphisch zum Ausdruck ge- 
bracht werden können. Auch bei diesen Größenunterschieden der oben 
erwähnten tigrinum- und punctatum-Extremität würden sich ganz bestimmte 
Winkelabänderungen eines solchen Koordinatensystemes ergeben. Thomp- 
son hat derartige Berechnungen für die Proportionen der verschiedenen 
Pferderassen angestellt. Auf diese Weise ließe sich der Raumfaktor eines 
Zellkomplexes oder -systemes scharf formulieren. Formveränderungen und 
Wachstumsvorgänge könnten in den einzelnen Entwicklungsstadien zahlen- 
mäßig miteinander verglichen werden. Als dreidimensionalen Komplexen 
muß all diesen Systemen ein bestimmter mathematischer Zustand im Raum 
zugrunde liegen, wie dies Gurwitsch kürzlich beim Wachstum der Blüten- 
körbe der Matricaria chamomilla erläutert hat, deren Blüten selbständig 
einer bestimmten Anordnung zustreben derart, daß ihre Spitzen dem Umriß 
einer Parabel folgen, das Blütenpolster somit für die normale Stellung der 
Blüten ein Paraboloid sein muß. Auch das Wachstum einer Extremitäten- 
knospe, eines Kiemenwulstes bei den Amphibien vollzieht sich dreidimensional 
unter Wahrung eines ganz bestimmten Paraboloids. 

Wenn nun z. B. auf einer Neurula bestimmte Bezirke zu bestimmten 
Systemen determiniert sind und, verpflanzt auf andere Stellen eines anderen 
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Keimes, tatsächlich ganz bestimmte Systeme aus sich entwickeln, so könnte 
man diesen jungen Keim in einzelne kreisförmige Felder aufteilen, in deren 
einzelnen Zentren der Mittelpunkt je eines ganz bestimmten formativen 
Zustandes gelegen ist und mit Gurwitsch ein derartiges Feld als „Reiz- 
feld“ bezeichnen. Um ein Beispiel zu wählen sind die Radien der Kreise 
für das Extremitätenbildungsmaterial, wie die Experimente gelehrt haben, 
auf einer Neurula kleiner als auf einem Schwanzknospenstadium und er- 
reichen eine ganz bestimmte Größe, bei welcher dann das Auswachsen des 
Paraboloids, eben der Extremitätenknospe, beginnt. Somit würde die 
Konstitution einer Neurula, morphologisch ausgedrückt, in bestimmten 
determinierten embryonalen Feldern bestehen, deren physiologische Qualitäten 
aber durchaus nicht in den einzelnen Entwicklungsstadien gleichwertig sind, 
nicht einmal gleichwertig sind am selben Organismus, wie folgende Beob- 
achtung lehrt: je jünger ein Gewebe ist, um so mehr ist es zu einer 
Regeneration befähigt. Da im normalen Entwicklungsgeschehen hinten 
das relativ jüngste Gewebe sich befindet, vorn also zuerst Differenzierung 
eintritt, so haben wir hier ein Differenzierungsgefälle (v. Ubisch) vor uns, 
das den verschiedenen physiologischen Zustand der einzelnen embryonalen 
Felder beweist. Das embryonal jüngste Feld ist zugleich auch das emp- 
fänglichste für chemische Reize (Child, Bellamy). Hieraus ergibt sich 
dementsprechend eine verschiedene Reaktionsart der einzelnen Abschnitte 
des Gesamtorganismus auf Milieueinflüsse. 

Derartige isolierte Gewebsreaktionen kommen auch noch in wesentlich 
ülteren Stadien als den bisher besprochenen vor. Durch Gudernatsch, 
Romeis, Giacomini, Kahn und Jarisch ist erwiesen, daß Schild- 
drüsenfütterung sehr bald zu einem Stillstand des allgemeinen Wachstums 
führt, während im Gegensatz hierzu die Anlage der Extremität ein be- 
trächtliches Wachstum zeigt, derart daß diese nicht nur relativ, sondern 
auch absolut viel größer wird als die der Kontrolltiere. Die normalen 
Kontrolltiere sind also größer und haben kleinere Extremitäten. Dies- 
bezügliche Versuche an höheren Vertebraten in Form von Pfropfung von 
Schilddrüsengewebe auf die Eihäute von Hühnchenembryonen zeigten, daß 
hier der gesamte Organismus an Größe zurückblieb einschließlich der Flügel 
und hinteren Gliedmaßen (Willier). 

Dies Beispiel von den Größenverhältnissen der Extremitäten, bezogen 
auf den Gesamtorganismus, beleuchtet schon das Problem der korrelativen 
Beziehungen der einzelnen Organe untereinander. Souba konnte ganz 
bestimmte Beziehungen der Hodengröße zur Größe der Kämme bei der 
Withe Leghorn-Hühnerrasse feststellen, und zwar waren bei Tieren des- 
selben Alters und desselben Gewichtes kleine Hoden mit kleinen Kämmen 
und umgekehrt große Hoden mit großen Kämmen verknüpft. Es ist ohne 
weiteres klar, daß derartige korrelative Beziehungen in ganz bestimmter 
Art auch zwischen anderen Organen bestehen werden. So sind Herz, Leber, 
Niere, Pankreas und Nebennieren in den physiologischen Grenzen ihrer 
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Organgewichte gegeneinander abgestimmt, so daf) Nebennierengewichte, die 
aus dieser Gewichtskorrelation heraustreten, pathologisch sind (Schilf). 

Derartige Verknüpfungen von Teilen des Organismus untereinander 
sind in der belebten Natur weit verbreitet, wir finden sie auch bei Pflanzen. 
Durch die auf das Blühen und Fruchten gerichtete Tätigkeit erfährt das 
Wachstum der vegetativen Teile eine gewisse Retardierung und wird dem- 
gemäß durch das Exstirpieren der Blüten beschleunigt. Wachsen um- 
gekehrt die vegetativen Teile sehr üppig, so wird die Bildung der Fort- 
pflanzungsorgane vermindert (Pfeffer). 

Die Kenntnis derartiger korrelativer Beziehungen zwischen verschiedenen 
Teilen eines Organismus ist natürlich für die Beurteilung seiner Konstitution 
von großer Wichtigkeit, weil wir aus der mehr oder weniger kräftigen 
Entwicklung eines bestimmten Organs oder Systems auf eine ganz be- 
stimmte Größenverschiebung eines anderen Organs schließen dürfen. Die 
Analyse, d. h. die experimentelle Erforschung derartiger Beziehungen hilft 
uns zur Synthese des Gesamtorganismus, und zwar nicht irgend eines be- 
liebigen Durchschnittsorganismus, sondern eines 'ganz bestimmten. Mit 
anderen Worten: Wir kommen hier dem Problem der Individualitát etwas 
näher. 

Hier liegt natürlich im Rahmen entwicklungsgeschichtlicher Forschung 
der Gedanke nahe, daß alle Keimblattderivate in einer ganz spezifischen 
Form aufeinander abgestimmt sein müssen. Es hat auch nicht an Autoren 
gefehlt, die auf derartige Beziehungen hingewiesen haben. So spricht 
H. Bauer von „Systemerkrankungen“, die sich alle auf dasselbe Keim- 
blattderivat beziehen, z. B. auf das Stützgewebe. Er beschreibt eine 
Kombination einer Bluterkrankung mit einem teils beschleunigten, teils 
verlangsamten Verknöcherungsprozeß der Ulna-Epiphyse bei zwei Kindern, 
einem 4°/sjihrigen und einem 9jährigen. Hier waren also Derivate des 
mittleren Keimblattes von einer Erkrankung, „Systemerkrankung“, betroffen. 
Schon Huchard wies auf eine Asthenie des Bindegewebes hin, die sich 
in Lungenemphysem, Magendilatation, Varizenbildung, Auftreten von 
Hernien und Ptosenbildung äußerte Hier trat eine Minderentwicklung 
einer bestimmten Gruppe von Mesodermderivaten, nämlich von Binde- 
gewebe, in den Vordergrund der Erscheinung. 

Interessant ist im Rahmen dieser Betrachtungsweise die Wirkung 
der Schilddrüsensekrete auf die verschiedenen Keimblattderivate, wie sie 
W. Schulze experimentell bei Anuren nachweisen konnte. Obne Schild- 
drüsensekret entwickeln sich die epithelialen Organe, soweit sie sich vom 
äußeren oder inneren Keimblatt ableiten, nicht weiter mit Ausnahme der 
Keimdrüsen, Thymus, Epiphyse und Hypophyse. Dagegen setzen die meso- 
dermalen Organe beim thyreopriven Tier ihre Entwicklung ungestört fort. 
Ferner bestehen noch Korrelationen zwischen bestimmten Geweben und 
ihrem Epithelüberzug, z. B. Korrelationen zwischen der Darmmuskulatur 
und ihrem Epithel oder dem Bewegungspparat der Extremität und seinem 
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Korium. Beim Darm wirkt Weiterentwicklung der Muskulatur nicht auf 
die Differenzierung des Epithels ein, während die Ausbildung des Be- 
wegungsapparates zugleich auch auf Weiterentwicklung des zugehörigen 
Koriums hinwirkt. Bei hyperthyreotischen Tieren entwickeln sich um- 
gekehrt wie bei den athyreotischen entodermale und ektodermale Elemente 
weiter, wührend die mesodermalen Abschnitte des Organismus in ihrer 
Weiterentwicklung gehemmt werden. 


All diese erwähnten Tatsachen setzen eine ganz spezifische Reaktions- 
breite, eine ganz spezifische physiologische Sonderheit bestimmter räum- 
licher Abschnitte des Organismus voraus, sei es nun, daß diese Abschnitte 
aus Zellkomplexen, Gewebsarten, Keimblättern, Organen, Systemen be- 
stehen. Ihre genaue gegenseitige Abgrenzung und engere Formulierung 
kann nur durch weitere Untersuchungen klargestellt werden. Aufgabe 
dieser Zeilen soll nur sein, die Andeutung zu geben, was unter „Raum- 
faktor^ schlechthin im Entwicklungsgeschehen zu verstehen ist, wie dieses 
Problem in seiner Allgemeinheit experimentell der weiteren Forschung zu- 
gänglich zu machen wäre. 


II. Der Zeitfaktor. 


Sehr wesentlich für die Beurteilung der Konstitution als etwas 
Wandelbarem ist ihre Verknüpfung mit der Zeitlichkeit. Die Wandelbar- 
keit der Größenverhältnisse der erwähnten Raumkomplexe, die Wandelbar- 
keit ihrer korrelativen Beziehungen, die verschiedene Reaktionsbreite in 
den einzelnen Lebensabschnitten eines Organismus stellt die Bedeutung der 
Zeit unmittelbar neben die Bedeutung des Raumes innerhalb der Entwicklung. 


Hier sind nun vor allem die bahnbrechenden Untersuchungen von 
Spemann zu erwähnen. Wie außerordentlich verschieden in ihrer Kon- 
stitution rein physiologisch eine Blastula von einer Gastrula beschaffen ist, 
lehrt der bekannte Durchschnürungsversuch. Im Blastulastadium eines 
Amphibieneies lassen sich mittels medialer Durchschnürung normal pro- 
portionierte Zwillinge erzielen. Wenige Zeit später zu Beginn der Gastrula- 
tion erhält man mit derselben Operation nur noch eine Verdoppelung des 
Vorderendes, die allmählich mit dem Fortschreiten der Entwicklung immer 
mehr abnimmt, bis sie mit beendeter Gastrulation völlig erloschen ist. Das 
korrelative Verhältnis von Zellkomplexen, als Raumeinheiten betrachtet, ist 
ebenfalls zu verschiedenen Zeiten der Entwicklung verschieden, wie folgende 
Tatsache lehrt: Im Blastulastadium kann die dorsale experimentell vom 
Keim abgelöste Hälfte die Größe der an ihr sich entwickelnden Medullar- 
platte mit den Proportionen des Ganzen, das sich auch noch aus dieser 
Hälfte entwickelt, in Einklang bringen. Wir können sagen, eine Blastula 
eines Amphibiums ist bezüglich der einzelnen später sich entwickelnden 
Keimblätter und ihrer Derivate noch nicht in einzelne Raumbezirke mosaik- 
artig determiniert, sondern sie ist noch totipotent, das heißt ein Teil 
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kann noch das Ganze liefern, und zwar in derselben Proportion wie im 
normalen Entwicklungsgeschehen, relativ gleich, nur eben absolut in allem 
kleiner. Wohl ist der gesamte Embryo, der sich aus einer solchen 
abgelösten Blastulahälfte entwickelt, mit all seinen Gewebsabschnitten ab- 
solut kleiner, aber das gegenseitige korrelative Verhältnis der Medullar- 
platte mit dem gesamten übrigen Abschnitt des Organismus ist gewahrt. 
Wenn mit dem Ablauf der Gastrulation diese Fähigkeit allmählich erlischt, 
so ergibt sich eben daraus die immer fester und fester werdende Deter- 
mination bestimmter räumlicher Abschnitte des Organismus, bestimmte 
Organe aus sich zu entwickeln; dann ist natürlich die Korrelation eine 
ganz andere geworden und natürlich der Ausfall eines Experiments ein 
ganz anderer. Verpflanzt man zu Beginn der Gastrulation ein Stückchen 
reines Ektoderm dicht oberhalb des Urmundes, das normalerweise Medullar- 
platte geliefert hätte, auf die entgegengesetzte Seite eines anderen Keimes, 
wo später nur Bauchhaut entsteht, so bildet sich aus dem Transplantat 
am Körper des Wirtes auch tatsächlich gewöhnliche Bauchepidermis aus, 
und doch wäre dies Stückchen zu einem Abschnitt des nervösen Zentral- 
organs im ungestörten Ablauf der Entwicklung geworden. Dies Experiment 
läßt sich natürlich auch umkehren und gelingt nicht mehr, wie das aus 
dem bereits Gesagten klar sein wird, nach Ablauf der Gastrulation. 

Auf das verschiedene biologische Verhalten von Extremitätenbildungs- 
material einer Triton-Neurula und eines Tritonkeims im Schwanzknospen- 
stadium wurde schon hingewiesen. Innerhalb der geringen diese beiden 
Stadien voneinander trennenden Zeit vollzieht sich eben die feste Deter- 
mination der dorsoventralen Polarität der Gliedmaßen, und wenn in früher 
Zeit eine Umwandlung der Lateralität der Gliedmaße noch möglich ist, 
so ist derselbe Zellkomplex in einer späteren Zeit natürlich zu dieser 
Reaktion nicht mehr befähigt; er hat sich bezüglich seiner Reak- 
tionsbreite in der Zeitlichkeit verändert und, wie schon er- 
wähnt, auch in der räumlichen Ausdehnung. Dieser Satz schließt 
im wesentlichen den leitenden Gedanken dieses Aufsatzes in sich. 

Ähnlich wie in der Entwicklungsmechanik ist auch in der Vererbungs- 
forschung die Frage nach der Zeitlichkeit von großer Bedeutung, und zwar 
besonders in der Form wie sie durch Goldschmidt als Theorie der 
„abgestimmten Reaktionsgeschwindigkeiten“ bezeichnet worden ist. Die 
Erbfaktoren sollen nach dieser Theorie Reaktionen katalysieren, deren 
Geschwindigkeit proportional der Masse der Erbfaktoren ist. So lósen sich 
dann auch die Differenzierungsvorgänge in eine Reihe von Reaktionen 
auf, deren Geschwindigkeit genau dosierbar ist. An seinen Schwamm- 
spinnerrassen hat Goldschmidt die Grundlage zu dieser Theorie gelegt. 
Hier können nach Kreuzungsversuchen sogenannte intersexuelle Männchen 
vorkommen, das sind solche Individuen, die ihre Entwicklung als Männchen 
beginnen und von einem bestimmten Drehpunkt als Weibchen vollenden. 
Die Flügelzeichnung dieser Schmetterlinge ist von ganz bestimmter Art 
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und setzt sich aus einem männliehen Mosaik brauner Schuppen und einem 
weiblichen weißer Schuppen zusammen. Mit steigender Intersexualitát 
vergrößern sich die weiblichen Muster auf Kosten der männlichen. Man 
kann also hier von einem Drehpunkt, einem Umschlagen einer Reaktion 
sprechen, deren Eintritt früher oder später ganz bestimmte äußerlich 
sichtbare Merkmale hervorruft. Wenn nun gewisse Flügelzeichnungen nach 
diesem Drehpunkt an bestimmten Stellen männlich bleiben, so müssen sie 
bereits zur Zeit des Drehpunktes definitiv determiniert gewesen sein. Das 
geschlechtliche Flügelmosaik ist daher wie Goldschmidt sagt „nichts 
anderes als eine Art Farbenphotographie des Determinationsstroms“, der 
also mit ganz bestimmter Geschwindigkeit die einzelnen Bezirke durch- 
laufen muß. Zeitliche Verschiedenheiten im Determinationsablauf bilden 
also auch hier die Ursache morphologisch sichtbarer Eigenarten. 

Aber auch beim Wachstum des menschlichen Organismus spielt der 
Zeitfaktor in Form einer bestimmten Latenzzeit bis zur Manifestation einer 
bestimmten Eigenschaft eine wesentliche Rolle, worauf Tandler kürzlich 
hingewiesen hat. So können z. B. bestimmte Erbqualitäten der Thorax- 
form der Eltern bei ihren Kindern bis zu einem bestimmten Augenblick 
völlig latent bleiben, um dann nach Ablauf einer bestimmten Zeit mehr 
oder weniger früh manifest zu werden. Der Eintritt nun dieser Mani- 
festationszeit ist für Rasse, Spezies, ja sogar auch für die Familie charak- 
teristisch. 

H. Hoffmann spricht von der Lebenskurve des Menschen, die ın 
der Zeit der Evolution bis zu einem bestimmten Entwicklungshöhepunkt 
ansteigt, um dann in der Phase der sexuellen und später der senilen In- 
volution wieder abzufallen. Auch hier ist dieser evolutive und involutive 
Abschnitt der Entwicklung bei den einzelnen Menschen verschieden be- 
messen, wodurch dann wieder bestimmte Konstitutionsanomalien ent- 
stehen können. So ist z. B. der Infantilismus nach J. Bauer „die anomale 
Persistenz eines bestimmten de norma in kürzerer Zeit vorübergehenden 
Entwicklungsstadiums und zwar entweder des Gesamtorganismus oder nur 
einzelner seiner Organe.“ Man kann somit von einer Heterochronie der 
Organinvolution sprechen. Diese verschiedene Zeitlichkeit in der Entwick- 
lung der einzelnen Organe bedingt natürlich eine ganz spezifische Kon- 
stitution des Organismus in den einzelnen Altersstadien. Der ganze Or- 
ganismus steht auch in den verschiedenen Zeiten dieser Entwicklung unter 
ganz anderen Milieueinfliissen. Verfüttert man Schilddrüse eines zwei 
Monate alten Rinderfétus an Axolotl, so erzielt man keine Metamorphose, 
erst bei vier Monate alter Schilddriise tritt die erwartete Wirkung ein, 
d. h. also das typische Schilddriisensekret wird nicht vor dem vierten Monat 
vom fótalen Organismus gebildet. Nach dieser Zeit kann neben dem miitter- 
lichen Hormon, das im Blute kreist, noch akzidentell eigenes Sekret hinzu- 
treten. Die Reaktionsbreite ist also in potentia vergrößert. 

Will man daher wirklich genauer die einzelnen Organismen bezüglich 
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ibrer Konstitution miteinander vergleichen, so wird man hier mit der 
Aufstellung bestimmter Typen nur wenig weiter kommen, viel wichtiger 
ist die Aufstellung bestimmter Altersklassen, worauf besonders in letzter 
Zeit Bean, Godin und Bondi hingewiesen haben. Jedem ۲ 
kommt seine eigene Variabilität zu. 

Bean teilt die Lebensetappen in eine pränatale und eine postnatale 
Periode ein. Die erste Periode zerfällt in das Stadium der Eientwicklung 
innerhalb der ersten zwei Wochen. Dann folgt das Stadium des Embryos 
für die nächsten sechs Wochen, dann das des Fötus für die letzten acht 
Monate der Schwangerschaft. Die postnatale Periode wird in sieben 
Zeiten eingeteilt: 1. Neugeborener, für die ersten zwei Wochen nach der 
Geburt, 2. frühe Kindheit bis zum Ende des ersten Jalires, dann 3. die 
eigentliche Kindheit vom ersten bis sechsten Jahre (Zeit des Milchgebisses), 
vom 6.—10. Jahr und vom 10.—12. Jahr (präpuberale Zeit), 4. die Pubertät 
für zwei Jahre mit ihrem Beginn vom 12.—17. Jahre, 5. die Jünglingszeit 
drei Jahre nach der Pubertát, 6. die práadulte Zeit drei Jahre nach der 
Jünglingszeit, 7. die Zeit des erwachsenen Menschen vom 20.—100. Lebens- 
jahr, letztere kann wiederum eingeteilt werden in die Zeit von 20 bis 
40 Jahren, dann die Ubergangsperiode 40—60 Jahre, dann das Alter, 
60—80 Jahre und endlich vom 80. Jahre an das Greisentum. In all 
diesen einzelnen Lebensjahren verschieben sich z. B. die gegenseitigen 
Proportionen in hohem MaBe gegeneinander, wodurch natürlich gewisse 
Organe uud Systeme ein Übergewicht über andere bekommen. Nach dem 
Gesetz der alternierenden Phasen von Godin ist das Wachstum überhaupt 
nicht kontinuierlich, sondern besteht aus einzelnen Etappen bald großer, 
bald geringer Intensität. Genauere Untersuchungen liegen hier beim Herzen 
vor. Dies Organ ist z. B. beim Säugling im Verhältnis zur Körperlänge 
viel größer als beim Erwachsenen, im 13. und 14. Jahre ist die Herzgröße 
im Verhältnis zum Körpergewicht und zur Körperlänge zu gering. Die 
Wachstumsverhältnisse des Herzens sind durch Beneke im einzelnen ge- 
nauer studiert worden und gerade hier zeigt sich die außerordeutlich ver- 
schiedene Größenzunahme in den verschiedenen Lebensabschnitten. Die 
wirkliche Zunahme des Herzvolumens in Kubikzentimetern beträgt in den 
ersten drei Monaten 4—5, vom dritten bis zwölften Monat bereits schon 
15—16 ccm, fállt dann auf 8—9 im zweiten und dritten Lebensjahr, ist 
im vierten Jahre 10, im 5.— 6. 12, schwankt dann stark im siebenten 
Jahr von 8— 16, steigt dann in der prüpuberalen Periode vom 7.— 14. Lebens- 
jahr auf 34—46, um während der Pubertätsentwicklung auf 95—100 ccm 
anzusteigen. Aus diesen Zahlen läßt sich dann die Wachstumsgröße auf 
ein Jahr berechnen. . Sie beträgt z. B., um nur einige Zahlen herauszu- 
greifen 16—20 in den ersten drei Monaten, vom 2.—T7. Lebensjahr 9, und 
während der Pubertätsentwicklung 19—30. 

Stefko wies anläßlich seiner Beobachtung- der Herzveränderung 
unter dem Einfluß der Hungerepidemie in Rußland auf verschiedene Re- 
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1. Der Raum-Faktor. 


Seit dem grundlegenden Werke von Martius sind auf dem Gebiete 
der Konstitutionsforschung in allen Gebieten der Medizin zahlreiche Arbeiten 
erschienen, die sich mit: dem Problem der Individualität beschäftigen. Die 
verschiedensten Definitionen des Begriffes Konstitution sind aufgestellt worden, 
allein schon der Normfrage ist ein großer Teil der betreffenden Arbeiten ge- 
widmet. So außerordentlich anregend und wertvoll all diese Untersuchungen 
und Ergebnisse sind, so fehlt ihnen doch diejenige anatomische Grundlage, 
die an die rein wissenschaftlichen Forschungsergebnisse der Entwicklungs- 
mechanik und der vergleichenden Anatomie ankniipft. 

Zweck dieser Zeilen soll sein, mit wenigen Beispielen und Hinweisen 
diese Gedankengänge zu erläutern; in ausführlicherer Form wird dies an 
anderer Stelle geschehen. 

Die ursprüngliche Zelltheorie von Schwann und Schleiden, die 
für die Pathologie von Rudolf Virchow noch weiter ausgebaut wurde, 
setzt den lebenden Organismus aus einem Zellstaat zusammen, verlegt den 
Ort aller Reaktionen im wesentlichen in die Zelle hinein, so daß sich alles 
Leben im Bereich einer Zelle oder einer Zellkolonie abspielt. Die Zu- 
sammenhänge verschiedener Zellsysteme untereinander, ihre Korrelationen, 
die Beziehung des einzelnen zum Ganzen, höhere Einheiten als die der 
Zelle passen nicht in den Rahmen dieser alten Vorstellungen hinein. Wir 
wissen nun durch die modernen entwicklungsphysiologischen Untersuchungen, 
daß nicht nur allein Zellen teilbar sind, sondern ganze Zellkomplexe, z. B. 
Extremitätenknospen in sich und eine Spaltbarkeit bedingen, die sich weniger 
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auf eine einzelne Zelle als dem wesentlichen Bestandteil, sondern eben auf 
den ganzen Anlagekomplex bezieht. Heidenhain hat dies Problem der 
Teilbarkeit von Gewebssystemen einer genauen wissenschaftlichen Analyse 
unterzogen, und wir sind durch seine Untersuchungen jetzt in der Lage, 
uns eine Vorstellung von der Vermehrung, dem Wachstum, der Fortpflanzung 
zu machen, die sich in ganz geregelter Weise in konstanten Proportionen 
vollzieht. Räumliche Einheiten vermehren sich in ganz bestimmter Form, 
Histosysteme als Einheiten höherer Ordnung, die wiederum zerfallen in 
Histomeren als Einheiten niederer Ordnung, können sich genau so wie 
einzelne Zellen vermehren, deren Mitose früher die wesentlichste Grundlage 
aller Teilungsvorgänge überhaupt gewesen ist. 

Um den Begriff des Histosystems kurz zu erläutern sei folgendes 
erwähnt. Man kann an histologischen Präparaten der Glandula sub- 
maxillaris des Menschen bei einem Embryo des vierten Monats die dicho- 
tomische Teilung der Scheitelknospen, der Adenomeren direkt beobachten. 
Diese Teilbarkeit bedingt dann das gesamte Wachstum und Vergróferung 
des Organes. Eine solche Scheitelknospe nun, die mit derartigen Fähig- 
keiten begabt ist, stellt ein Histosystem dar. 

Dieselben Vorgänge spielen sich auch bei der Teilung anderer Gewebe 
ab, z. B. bei der Entwicklung der Niere, der quergestreiften Muskulatur, 
der Lunge (Bender). Stöhr jun. faßt weiterhin die Gesamtheit der unter- 
einander in festem Konnex stehenden Purkinjeschen Ganglienzellen des 
Kleinhirns als derartiges einheitliches Histosystem auf. Ganz besonders 
deutlich sind die erwähnten Teilungsvorgänge bei der quergestreiften Mus- 
kulatur zu beobachten. Die Entwicklung einer quergestreiften Muskel- 
faser aus einer Muskelzelle des Myotoms ist kurz folgende: Zuerst teilt 
sich der Kern, wodurch die Zelle mehrkernig wird. Innerhalb des Sarko- 
plasmas einer solchen Zelle treten bald Plastokonten auf, das sind winzige 
stäbchenförmige Anordnungen des Protoplasmas, und dann erfolgt eine 
Fibrillendifferenzierung an der Oberfläche der Zelle, wodurch eine Myotube 
entsteht, ein Rohr mit einem Fibrillenmantel, der Plasma und Kern um- 
schließt. Wandern dann die Kerne aus ihrer zentralen Lage an die 
Peripherie, und gruppieren sich dann noch die Fibrillen zu den bekannten 
Cohnheimschen Feldern, so ist die sogenannte Muskel-„Faser“ entstanden. 
Bei der Vermehrung derartiger Fasern teilt sich nun das Ganze in seiner 
Totalität als Histosystem, indem die Fibrillen sich im Innern zu einer 
doppelten Scheidewand anordnen, zwischen welcher dann die Durchschnü- 
rung erfolgt. 

Das Studium der Zusammensetzung („Konstitution“) des Gesamt- 
organismus aus derartigen Untersystemen umfaßt die von Heidenhain 
begründete synthetische Morphologie, die uns nicht nur mit der bereits 
erwähnten Vorstellung der Teilbarkeit derartiger Systeme vertraut macht, 
sondern auch neue Einblicke gewährt in die Art und Weise ihrer gegen- 
seitigen Beziehungen, Abhängigkeiten und spezifischen Reaktionsarten. 
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Man kann nun noch einen Schritt weiter gehen und nach Raum- 
anordnungen suchen am Ei, an der Morula, Blastula, Gastrula, Neurula, 
an Entwicklungsstadien also, die überhaupt noch keine bestimmten histo- 
logischen Differenzierungen in höhere Gewebsarten aufweisen. Hier schließen 
sich die entwicklungsmechanischen Untersuchungen an, insbesondere die- 
jenigen, die sich mit dem Determinationsproblem befassen. Wir wissen, 
daß ganz bestimmte Teile einer Neurula, die histologisch aus weiter nichts 
wie aus äußerem und mittlerem Keimblatt bestehen, im Lauf der Weiter- 
entwicklung bestimmte Systeme aus sich entstehen lassen. Das ist nicht 
rein morphologisch zu verstehen, so daß z. B. die Medullarplatte später 
Gehirn und Rückenmark als Nerven-,System^ bildet, sondern biologisch 
konstitutionell in dem Sinne, daß z. B. ein Zellkomplex bestimmter Aus- 
dehnung später Extremität bildet, als eines „Systemes“, das in sich wieder 
teilbar ist. 

Die Analyse derartiger räumlicher Komplexe ist für die Beurteilung 
der Konstitution einer Neurula z. B. außerordentlich wichtig, insbesondere 
die Beobachtung ibrer Größenverschiebung im Laufe der Weiterentwicklung; 
denn es ist klar, daß ein determinierter Zellkomplex mit anderen in be- 
stimmte Korrelation treten wird, und diese Reaktionsart ist für gewisse 
derartige Komplexe durch das Experiment auch tatsächlich festgestellt 
worden. Es ist also ein bestimmter räumlicher Ausschnitt aus dem Ganzen 
zugleich auch mit bestimmten physiologischen Eigentümlichkeiten begabt, 
die ihrerseits nun auch wiederum mit dem Fortschreiten der Entwicklung 
und Weiterdifferenzierung der Systeme sich anders gestalten müssen. Eine 
Extremitätenknospe wird anders reagieren als eine fertige Extremität, 
Extremitätenbildungsmaterial einer Neurula anders wie das eines Schwanz- 
knospenstadiums. Hieraus ergibt sich ohne weiteres das verschiedene 
biologische Verhalten eines Organismus in den verschiedenen Altersstadien, 
oder mit anderen Worten ausgedrückt: die Konstitution eines Or- 
ganismus ändert sich im Laufe der Entwicklung. 

Für diese Darstellung sei folgender experimenteller Beweis erbracht: 
Entnimmt man einem Tritonei in einem Entwicklungstadium, in dem gerade 
die Anlage der Medullarplatte sichtbar wird, Zellmaterial hinter der dorso- 
ventralen Mittellinie des Keimes (Brandt) und verpflanzt das Material 
auf eine andere Larve in der Weise, daß z. B. rechtsseitiges Material 
auf die linke Seite des anderen zu liegen kommt, und zwar so, daß nicht 
in normaler Stellung implantiert wird, sondern unter Tausch von dorsal 
und ventral, das Material also umgedreht wird, so entwickelt sich nach 
einiger Zeit auf dem Wirtstier eine wirtsseitenrichtige Extremität, also in 
diesem Falle auf der linken Seite eine linke Gliedmaße, obgleich das 
Material von Hause aus rechtsseitiges war. Führt man nun dasselbe 
Experiment in einem weiter vorgeriickten Entwicklungsstadium aus, dem 
sogenannten ,Schwanzknospenstadium^, einem Stadium, da bereits Kopf- 
anlage mit Kiemenwiilsten und Schwanzknospe sichtbar geworden sind, so 
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ist jetzt der Ablauf der. Reaktion desselben Extremitátenmaterials ein 
ganz anderer geworden, die Extremität entwickelt sich auf dem Wirtstier 
nicht mehr wirtsseitenrichtig, sondern bleibt was sie ursprünglich ihrer 
Seitenqualität nach gewesen war. 

Räumliche Abschnitte also des ۳ Kórpers, die die Grund- 
lage späterer Systeme in dem vorerwähnten Sinne bilden, können im Lauf 
der Entwicklung ihre Reaktion ändern, der Organismus ist mithin in ver- 
schiedenen Altersstadien bezüglich der biologischen Reaktionsart seiner 
räumlichen Komplexe anders konstituiert. 

Die Konstitution ist physiologisch eine andere geworden, sie ist es 
aber auch morphologisch bezüglich der ráumlichen Ausdehnung der Systeme: 
das eben erwähnte Extremitätenbildungsmaterial der Tritonneurula mit der 
eben angedeuteten Medullarplatte liegt hinter der dorsoventralen Mittel- 
linie des Keimes und umfaßt einen räumlichen Komplex von 6!/ Bruch- 
teilen der gesamten Längenausdehnung des Keimes. In dem erwähnten 
weiterentwickelten Schwanzknospenstadium umfaßt es nur 5,4 Bruchteile 
der Gesamtlänge. Also nicht allein die biologischen Qualitäten ändern 
sich, sondern auch die Quantitäten und weiter, sie ändern sich nicht nur 
quantitativ in loco, sondern gehen auch Verlagerungen ein: In einem 
Entwicklungsstadium, da die oben besprochene Neurula bereits schon sehr 
deutliche Medullarfalten gebildet hat, die sich hinten bereits emporgewölbt 
und aneinander gelagert haben, ist das Extremitätenbildungsmaterial bereits 
über die dorsoventrale Mittellinie des Keims etwas nach vorn gewandert, 
und im Schwanzknospenstadium hat es diese Linie nach vorn so weit über- 
schritten, daß es zu */s vor der Linie und nur zu !/s hinter der Linie 
gelegen ist. 

Weitere Experimente (Brandt) haben nun die interessante Tat- 
sache ergeben, daß nahe verwandte Amphibienarten bezüglich derselben 
Systeme im Laufe ihrer Entwicklung biologisch doch verschieden sind. 
Die Umwandlung der Lateralität einer Gliedmaße, die bei Triton im Schwanz- 
knospenstadium nicht mehr möglich ist, gelingt doch noch in demselben 
Entwicklungsstadium bei Amblystoma (Harrison), so daß also das jüngere 
Neurulastadium von Triton dem älteren Schwanzknospenstadium von Am- 
blystoma biologisch äquivalent ist. Hier wird nun sofort die ganze Be- 
deutung des ,Zeitfaktors^ in der tierischen Entwicklung klar. Zu ver- 
schiedenen Zeiten der Entwicklung ist die Konstitution eines Organismus 
bezüglich der Größenverhältnisse und bezüglich der physiologischen Reaktions- 
art seiner Systeme verschieden; verschieden endlich ist Größe und Reaktion 
dieser Systeme, wenn man sie mit denen nahe verwandter Amphibienarten 
vergleicht, die sich in demselben Entwicklungsstadium befinden. 

Die Verlegung des Raumfaktors für die Beurteilung der Konstitution 
in die frühen Stadien der Entwicklung der Organismen hat den sehr großen 
Vorteil der Möglichkeit einer exakten experimentellen Analyse. Wir können 
im Experiment direkt die Reaktionsart und natürlich auch die morpho- 


5] Die Bedeutung dés Raum- und Zeit-Faktors usw. 287 


logische Eigenheit der erwähnten Systeme beobachten und ihre verschie- 
dene Bedeutung im Laufe der Entwicklung verfolgen. Wir kónnen weiter 
auch die Reaktionsbreite analysieren und hier Eigenschaften des Materials 
kennen lernen, über die wir uns sonst nicht die geringste Vorstellung 
hätten machen können. So ist Harrison kürzlich eine Verpflanzung 
einer Extremitätenknospe von Amblystoma tigrinum auf Amblystoma 
punctatum und umgekehrt geglückt, d. h. eine Transplantation zwischen 
zwei verwandten Spezies, die als ausgewachsene Tiere sich unter anderem 
vor allem durch ihre verschiedene Körpergröße unterscheiden ; tigrinum 
wird größer als punctatum. Nach der Verpflanzung der vorderen Glied- 
maßenknospe von punctatum auf tigrinum entwickelte sich das Transplantat 
der kleinen punctatum-Spezies zu einer noch viel kleineren Gliedmaße als 
wie es sich normaliter entwickelt hätte, und umgekehrt die an und für 
sich größere tigrinum-Extremität wurde auf punctatum ganz außerordent- 
lich groß, um beträchtliches größer als im normalen Entwicklungsgeschehen. 
Dies Experiment hat also eine Reaktionsbreite des Materials enthüllt, das 
uns vorher nicht vorstellbar war, in beiden Fällen blieben die Proportionen, 
also die Korrelation zwischen Skelett, Muskeln und Nerven innerhalb der 
Gliedmaße völlig gewahrt, d. h. die Größenunterschiede bezogen sich auf 
‚sämtliche Bestandteile des einheitlichen Systems. 

Will man ganz exakt vorgehen, so wäre hier eine mathematische 
Erfassung des Raumes geboten. D’Arcy Wentworth Thompson hat 
in seiner Theorie der Transformation die Körperproportion verschiedener 
Tierformen miteinander verglichen und durch Einzeichnen eines Koordinaten- 
netzes nachgewiesen, daß die verschiedenen morphologischen Charaktere 
durch einheitliche Umformung dieses Netzes graphisch zum Ausdruck ge- 
bracht werden können. Auch bei diesen Größenunterschieden der oben 
erwähnten tigrinum- und punctatum-Extremität würden sich ganz bestimmte 
Winkelabänderungen eines solchen Koordinatensystemes ergeben. Thomp- 
son hat derartige Berechnungen für die Proportionen der verschiedenen 
Pferderassen angestellt. Auf diese Weise ließe sich der Raumfaktor eines 
Zellkomplexes oder -systemes scharf formulieren. Formveränderungen und 
Wachstumsvorgänge könnten in den einzelnen Entwicklungsstadien zahlen- 
mäßig miteinander verglichen werden. Als dreidimensionalen Komplexen 
muß all diesen Systemen ein bestimmter mathematischer Zustand im Raum 
zugrunde liegen, wie dies Gurwitsch kürzlich beim Wachstum der Blüten- 
körbe der Matricaria chamomilla erläutert hat, deren Blüten selbständig 
einer bestimmten Anordnung zustreben derart, daß ihre Spitzen dem Umriß 
einer Parabel folgen, das Blütenpolster somit für die normale Stellung der 
Blüten ein Paraboloid sein muß. Auch das Wachstum einer Extremitäten- 
knospe, eines Kiemenwulstes bei den Amphibien vollzieht sich dreidimensional 
unter Wahrung eines ganz bestimmten Paraboloids. 

Wenn nun z. B. auf einer Neurula bestimmte Bezirke zu bestimmten 
Systemen determiniert sind und, verpflanzt auf andere Stellen eines anderen 
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Keimes, tatsáchlich ganz bestimmte Systeme aus sich entwickeln, so kónnte 
man diesen jungen Keim in einzelne kreisfórmige Felder aufteilen, in deren 
einzelnen Zentren der Mittelpunkt je eines ganz bestimmten formativen 
Zustandes gelegen ist und mit Gurwitsch ein derartiges Feld als ,Reiz- 
feld“ bezeichnen. Um ein Beispiel zu wáhlen sind die Radien der Kreise 
für das Extremitütenbildungsmaterial, wie die Experimente gelehrt haben, 
auf einer Neurula kleiner als auf einem Schwanzknospenstadium und er- 
reichen eine ganz bestimmte Größe, bei welcher dann das Auswachsen des 
Paraboloids, eben der Extremitätenknospe, beginnt. Somit würde die 
Konstitution einer Neurula, morphologisch ausgedrückt, in bestimmten 
determinierten embryonalen Feldern bestehen, deren physiologische Qualitäten 
aber durchaus nicht in den einzelnen Entwicklungsstadien gleichwertig sind, 
nicht einmal gleichwertig sind am selben Organismus, wie folgende Beob- 
achtung lehrt: je jünger ein Gewebe ist, um so mehr ist es zu einer 
Regeneration befähigt. Da im normalen Entwicklungsgeschehen hinten 
das relativ jüngste Gewebe sich befindet, vorn also zuerst Differenzierung 
eintritt, so haben wir hier ein Differenzierungsgefälle (v. Ubisch) vor uns, 
das den verschiedenen physiologischen Zustand der einzelnen embryonalen 
Felder beweist. Das embryonal jüngste Feld ist zugleich auch das emp- 
fánglichste für chemische Reize (Child, Bellamy). Hieraus ergibt sich 
dementsprechend eine verschiedene Reaktionsart der einzelnen Abschnitte 
des Gesamtorganismus auf Milieueinflüsse. 

Derartige isolierte Gewebsreaktionen kommen auch noch in wesentlich 
älteren Stadien als den bisher besprochenen vor. Durch Gudernatsch, 
Romeis, Giacomini, Kahn und Jarisch ist erwiesen, daß Schild- 
drüsenfütterung sehr bald zu einem Stillstand des allgemeinen Wachstums 
führt, während im Gegensatz hierzu die Anlage der Extremität ein be- 
trächtliches Wachstum zeigt, derart daß diese nicht nur relativ, sondern 
auch absolut viel größer wird als die der Kontrolltiere. Die normalen 
Kontrolltiere sind also größer und haben kleinere Extremitäten. Dies- 
bezügliche Versuche an höheren Vertebraten in Form von Pfropfung von 
Schilddrüsengewebe auf die Eihäute von Hühnchenembryonen zeigten, daß 
hier der gesamte Organismus an Größe zurückblieb einschließlich der Flügel 
und hinteren Gliedmaßen (Willier). 

Dies Beispiel von den Größenverhältnissen der Extremitäten, bezogen 
auf den Gesamtorganismus, beleuchtet schon das Problem der korrelativen 
Beziehungen der einzelnen Organe untereinander. Souba konnte ganz 
bestimmte Beziehungen der Hodengröße zur Größe der Kämme bei der 
Withe Leghorn-Hühnerrasse feststellen, und zwar waren bei Tieren des- 
selben Alters und desselben Gewichtes kleine Hoden mit kleinen Kämmen 
und umgekehrt große Hoden mit großen Kämmen verknüpft. Es ist ohne 
weiteres klar, daß derartige korrelative Beziehungen in ganz bestimmter 
Art auch zwischen anderen Organen bestehen werden. So sind Herz, Leber, 
Niere, Pankreas und Nebennieren in den physiologischen Grenzen ihrer 


7] Die Bedeutung des Raum- und Zeit-Faktors usw. 289 


Organgewichte gegeneinander abgestimmt, so daß Nebennierengewichte, die 
aus dieser Gewichtskorrelation heraustreten, pathologisch sind (Schilf). 

Derartige Verknüpfungen von Teilen des Organismus untereinander 
sind in der belebten Natur weit verbreitet, wir finden sie auch bei Pflanzen. 
Durch die auf das Blühen und Fruchten gerichtete Tätigkeit erfährt das 
Wachstum der vegetativen Teile eine gewisse Retardierung und wird dem- 
gemäß durch das Exstirpieren der Blüten beschleunigt. Wachsen um- 
gekehrt die vegetativen Teile sehr üppig, so wird die Bildung der Fort- 
pflanzungsorgane vermindert (Pfeffer). 

Die Kenntnis derartiger korrelativer Beziehungen zwischen verschiedenen 
Teilen eines Organismus ist natürlich für die Beurteilung seiner Konstitution 
von großer Wichtigkeit, weil wir aus der mehr oder weniger kräftigen 
Entwicklung eines bestimmten Organs oder Systems auf eine ganz be- 
stimmte Größenverschiebung eines anderen Organs schließen dürfen. Die 
Analyse, d. h. die experimentelle Erforschung derartiger Beziehungen hilft 
uns zur Synthese des Gesamtorganismus, und zwar nicht irgend eines be- 
liebigen Durchschnittsorganismus, sondern eines 'ganz bestimmten. Mit 
anderen Worten: Wir kommen hier dem Problem der Individualität etwas 
nüher. ۱ 

Hier liegt natürlich im Rahmen entwicklungsgeschichtlicher Forschung 
der Gedanke nahe, daß alle Keimblattderivate in einer ganz spezifischen 
Form aufeinander abgestimmt sein müssen. Es hat auch nicht an Autoren 
gefehlt, die auf derartige Beziehungen hingewiesen haben. So spricht 
H. Bauer von ,Systemerkrankungen^, die sich alle auf dasselbe Keim- 
blattderivat beziehen, z. B. auf das Stützgewebe. Er beschreibt eine 
Kombination einer Bluterkrankung mit einem teils beschleunigten, teils 
verlangsamten VerknócherungsprozeB der Ulna-Epiphyse bei zwei Kindern, 
einem 4*'Ajührigen und einem 9jährigen. Hier waren also Derivate des 
mittleren Keimblattes von einerErkrankung, „Systemerkrankung“, betroffen. 
Schon Huchard wies auf eine Asthenie des Bindegewebes hin, die sich 
in Lungenemphysem, Magendilatation, Varizenbildung, Auftreten von 
Hernien und Ptosenbildung äußerte Hier trat eine Minderentwicklung 
einer bestimmten Gruppe von Mesodermderivaten, nämlich von Binde- 
gewebe, in den Vordergrund der Erscheinung. 

Interessant ist im Rahmen dieser Betrachtungsweise die Wirkung 
der Schilddrüsensekrete auf die verschiedenen Keimblattderivate, wie sie 
W. Schulze experimentell bei Anuren nachweisen konnte. Ohne Schild- 
drüsensekret entwickeln sich die epithelialen Organe, soweit sie sich vom 
äußeren oder inneren Keimblatt ableiten, nicht weiter mit Ausnahme der 
Keimdrüsen, Thymus, Epiphyse und Hypophyse. Dagegen setzen die meso- 
dermalen Organe beim thyreopriven Tier ihre Entwicklung ungestórt fort. 
Ferner bestehen noch Korrelationen zwischen bestimmten Geweben und 
ihrem Epithelüberzug, z. B. Korrelationen zwischen der Darmmuskulatur 
und ihrem Epithel oder dem Bewegungspparat der Extremitüt und seinem 
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Korium. Beim Darm wirkt Weiterentwicklung der Muskulatur nicht auf 
die Differenzierung des Epithels ein, wábrend die Ausbildung des Be- 
wegungsapparates zugleich auch auf Weiterentwicklung des zugehórigen 
Koriums hinwirkt. Bei hyperthyreotischen Tieren entwickeln sich um- 
gekehrt wie bei den athyreotischen entodermale und ektodermale Elemente 
weiter, wührend die mesodermalen Abschnitte des Organismus in ihrer 
Weiterentwicklung gehemmt werden. 

All diese erw&hnten Tatsachen setzen eine ganz spezifische Reaktions- 
breite, eine ganz spezifische physiologische Sonderheit bestimmter räum- 
licher Abschnitte des Organismus voraus, sei es nun, daß diese Abschnitte 
aus Zellkomplexen, Gewebsarten, Keimblättern, Organen, Systemen be- 
stehen. Ihre genaue gegenseitige Abgrenzung und engere Formulierung 
kann nur durch weitere Untersuchungen klargestellt werden. Aufgabe 
dieser Zeilen soll nur sein, die Andeutung zu geben, was unter „Raum- 
faktor“ schlechthin im Entwicklungsgeschehen zu verstehen ist, wie dieses 
Problem in seiner Allgemeinheit experimentell der weiteren Forschung zu- 
gänglich zu machen wäre. 


II. Der Zeitfaktor. 


Sehr wesentlich für die Beurteilung der Konstitution als etwas 
Wandelbarem ist ihre Verknüpfung mit der Zeitlichkeit. Die Wandelbar- 
keit der Größenverhältnisse der erwähnten Raumkomplexe, die Wandelbar- 
keit ihrer korrelativen Beziehungen, die verschiedene Reaktionsbreite in 
den einzelnen Lebensabschnitten eines Organismus stellt die Bedeutung der 
Zeit unmittelbar neben die Bedeutung des Raumes innerhalb der Entwicklung. 


Hier sind nun vor allem die bahnbrechenden Untersuchungen von 
Spemann zu erwähnen. Wie außerordentlich verschieden in ihrer Kon- 
stitution rein physiologisch eine Blastula von einer Gastrula beschaffen ist, 
lehrt der bekannte Durchschnürungsversuch. Im Blastulastadium eines 
Amphibieneies lassen sich mittels medialer Durchschnürung normal pro- 
portionierte Zwillinge erzielen. Wenige Zeit später zu Beginn der Gastrula- 
tion erhält man mit derselben Operation nur noch eine Verdoppelung des 
Vorderendes, die allmählich mit dem Fortschreiten der Entwicklung immer 
mehr abnimmt, bis sie mit beendeter Gastrulation völlig erloschen ist. Das 
korrelative Verhältnis von Zellkomplexen, als Raumeinheiten betrachtet, ist 
ebenfalls zu verschiedenen Zeiten der Entwicklung verschieden, wie folgende 
Tatsache lehrt: Im Blastulastadium kann die dorsale experimentell vom 
Keim abgelöste Hälfte die Größe der an ihr sich entwickelnden Medullar- 
platte mit den Proportionen des Ganzen, das sich auch noch aus dieser 
Hälfte entwickelt, in Einklang bringen. Wir können sagen, eine Blastula 
eines Amphibiums ist bezüglich der einzelnen später sich entwickelnden 
Keimblätter und ihrer Derivate noch nicht in einzelne Raumbezirke mosaik- 
artig determiniert, sondern sie ist noch totipotent, das heißt ein Teil 
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kann noch das Ganze liefern, und zwar in derselben Proportion wie im 
normalen Entwicklungsgeschehen, relativ gleich, nur eben absolut in allem 
kleiner. Wohl ist der gesamte Embryo, der sich aus einer solchen 
abgelósten Blastulahälfte entwickelt, mit all seinen Gewebsabschnitten ab- 
solut kleiner, aber das gegenseitige korrelative Verhältnis der Medullar- 
platte mit dem gesamten übrigen Abschnitt des Organismus ist gewahrt. 
Wenn mit dem Ablauf der Gastrulation diese Fähigkeit allmählich erlischt, 
so ergibt sich eben daraus die immer fester und fester werdende Deter- 
mination bestimmter räumlicher Abschnitte des Organismus, bestimmte 
Organe aus sich zu entwickeln; dann ist natürlich die Korrelation eine 
ganz andere geworden und natürlich der Ausfall eines Experiments ein 
ganz anderer. Verpflanzt man zu Beginn der Gastrulation ein Stückchen 
reines Ektoderm dicht oberhalb des Urmundes, das normalerweise Medullar- 
platte geliefert hätte, auf die entgegengesetzte Seite eines anderen Keimes, 
wo später nur Bauchhaut entsteht, so bildet sich aus dem Transplantat 
am Körper des Wirtes auch tatsächlich gewöhnliche Bauchepidermis aus, 
und doch wäre dies Stückchen zu einem Abschnitt des nervösen Zentral- 
organs im ungestörten Ablauf der Entwicklung geworden. Dies Experiment 
läßt sich natürlich auch umkehren und gelingt nicht mehr, wie das aus 
dem bereits Gesagten klar sein wird, nach Ablauf der Gastrulation. 

Auf das verschiedene biologische Verhalten von Extremitätenbildungs- 
material einer Triton-Neurula und eines Tritonkeims im Schwanzknospen- 
stadium wurde schon hingewiesen. Innerhalb der geringen diese beiden 
Stadien voneinander trennenden Zeit vollzieht sich eben die feste Deter- 
mination der dorsoventralen Polarität der Gliedmaßen, und wenn in früher 
Zeit eine Umwandlung der Lateralität der Gliedmaße noch möglich ist, 
so ist derselbe Zellkomplex in einer späteren Zeit natürlich zu dieser 
Reaktion nicht mehr befähigt; er hat sich bezüglich seiner Reak- 
tionsbreite in der Zeitlichkeit verändert und, wie schon er- 
wäbnt, auch in der räumlichen Ausdehnung. Dieser Satz schließt 
im wesentlichen den leitenden Gedanken dieses Aufsatzes in sich. 

Ähnlich wie in der Entwicklungsmechanik ist auch in der Vererbungs- 
forschung die Frage nach der Zeitlichkeit von großer Bedeutung, und zwar 
besonders in der Form wie sie durch Goldschmidt als Theorie der 
„abgestimmten Reaktionsgeschwindigkeiten“ bezeichnet worden ist. Die 
Erbfaktoren sollen nach dieser Theorie Reaktionen katalysieren, deren 
Geschwindigkeit proportional der Masse der Erbfaktoren ist. So lösen sich 
dann auch die Differenzierungsvorgänge in eine Reihe von Reaktionen 
auf, deren Geschwindigkeit genau dosierbar ist. An seinen Schwamm- 
spinnerrassen hat Goldschmidt die Grundlage zu dieser Theorie gelegt. 
Hier können nach Kreuzungsversuchen sogenannte intersexuelle Männchen 
vorkommen, das sind solche Individuen, die ihre Entwicklung als Männchen 
beginnen und von einem bestimmten Drehpunkt als Weibchen vollenden. 
Die Flügelzeichnung dieser Schmetterlinge ist von ganz bestimmter Art 
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und setzt sich aus einem männlichen Mosaik brauner Schuppen und einem 
weiblichen weißer Schuppen zusammen. Mit steigender Intersexualitát 
vergrößern sich die weiblichen Muster auf Kosten der männlechen. ` Man 
kann also hier von einem Drehpunkt, einem Umschlagen einer Reaktion 
sprechen, deren Eintritt früher oder später ganz bestimmte äußerlich 
sichtbare Merkmale hervorruft. Wenn nun gewisse Flügelzeichnungen nach 
diesem Drehpunkt an bestimmten Stellen männlich bleiben, so müssen sie 
bereits zur Zeit des Drehpunktes definitiv determiniert gewesen sein. Das 
geschlechtliche Flügelmosaik ist daher wie Goldschmidt sagt „nichts 
anderes als eine Art Farbenphotographie des Determinationsstroms“, der 
also mit ganz bestimmter Geschwindigkeit die einzelnen Bezirke durch- 
laufen muß. Zeitliche Verschiedenheiten im Determinationsablauf bilden 
also auch hier die Ursache morphologisch sichtbarer Eigenarten. 

Aber auch beim Wachstum des menschlichen Organismus spielt der 
Zeitfaktor in Form einer bestimmten Latenzzeit bis zur Manifestation einer 
bestimmten Eigenschaft eine wesentliche Rolle, worauf Tandler kürzlich 
hingewiesen hat. So können z. B. bestimmte Erbqualitäten der Thorax- 
form der Eltern bei ihren Kindern bis zu einem bestimmten Augenblick 
völlig latent bleiben, um dann nach Ablauf einer bestimmten Zeit mehr 
oder weniger früh manifest zu werden. Der Eintritt nun dieser Mani- 
festationszeit ist für Rasse, Spezies, ja sogar auch für die Familie charak- 
teristisch. 

H. Hoffmann spricht von der Lebenskurve des Menschen, die in 
der Zeit der Evolution bis zu einem bestimmten Entwicklungshöhepunkt 
ansteigt, um dann in der Phase der sexuellen und später der senilen In- 
volution wieder abzufallen. Auch hier ist dieser evolutive und involutive 
Abschnitt der Entwicklung bei den einzelnen Menschen verschieden be- 
messen, wodurch dann wieder bestimmte Konstitutionsanomalien ent- 
stehen können. So ist z. B. der Infantilismus nach J. Bauer „die anomale 
Persistenz eines bestimmten de norma in kürzerer Zeit vorübergehenden 
Entwicklungsstadiums und zwar entweder des Gesamtorganismus oder nur 
einzelner seiner Organe.“ Man kann somit von einer Heterochronie der 
Organinvolution sprechen. Diese verschiedene Zeitlichkeit in der Entwick- 
lung der einzelnen Organe bedingt natürlich eine ganz spezifische Kon- 
stitution des Organismus in den einzelnen Altersstadien. Der ganze Or- 
ganismus steht auch in den verschiedenen Zeiten dieser Entwicklung unter 
ganz anderen Milieueinflüssen. Verfüttert man Schilddrüse eines zwei 
Monate alten Rinderfötus an Axolotl, so erzielt man keine Metamorphose, 
erst bei vier Monate alter Schilddrüse tritt die erwartete Wirkung ein, 
d. h. also das typische Schilddrüsensekret wird nicht vor dem vierten Monat 
vom fótalen Organismus gebildet. Nach dieser Zeit kann neben dem mütter- 
lichen Hormon, das im Blute kreist, noch akzidentell eigenes Sekret hinzu- 
treten. Die Reaktionsbreite ist also in potentia vergrößert. 

Will man daher wirklich genauer die einzelnen Organismen bezüglich 
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ihrer Konstitution miteinander vergleichen, so wird man hier mit der 
Aufstellung bestimmter Typen nur wenig weiter kommen, viel wichtiger 
ist die Aufstellung bestimmter Altersklassen, worauf besonders in letzter 
Zeit Bean, Godin und Bondi hingewiesen haben. Jedem Lebensalter 
kommt seine eigene Variabilitüt zu. 

Bean teilt die Lebensetappen in eine pränatale und eine postnatale 
Periode ein. Die erste Periode zerfällt in das Stadium der Eientwicklung 
innerhalb der ersten zwei Wochen. Dann folgt das Stadium des Embryos 
für die nächsten sechs Wochen, dann das des Fötus für die letzten acht 
Monate der Schwangerschaft. Die postnatale Periode wird in sieben 
Zeiten eingeteilt: 1. Neugeborener, für die ersten zwei Wochen nach der 
Geburt, 2. frühe Kindheit bis zum Ende des ersten Jahres, dann 3. die 
eigentliche Kindheit vom ersten bis sechsten Jahre (Zeit des Milchgebisses), 
vom 6.—10. Jahr und vom 10.—12. Jahr (präpuberale Zeit), 4. die Pubertät 
für zwei Jahre mit ihrem Beginn vom 12.—17. Jahre, 5. die Jünglingszeit 
drei Jahre nach der Pubertät, 6. die präadulte Zeit drei Jahre nach der 
Jünglingszeit, 7. die Zeit des erwachsenen Menschen vom 20.—100. Lebens- 
jahr, letztere kann wiederum eingeteilt werden in die Zeit von 20 bis 
40 Jahren, dann die Ubergangsperiode 40-60 Jahre, dann das Alter, 
60—80 Jahre und endlich vom 80. Jahre an das Greisentum. In all 
diesen einzelnen Lebensjahren verschieben sich z. B. die gegenseitigen 
Proportionen in hohem Maße gegeneinander, wodurch natürlich gewisse 
Organe und Systeme ein Übergewicht über andere bekommen. Nach dem 
Gesetz der alternierenden Phasen von Godin ist das Wachstum überhaupt 
nicht kontinuierlich, sondern besteht aus einzelnen Etappen bald grofer, 
bald geringer Intensität. Genauere Untersuchungen liegen hier beim Herzen 
vor. Dies Organ ist z. B. beim Sáugling im Verháltnis zur Kórperlünge 
viel größer als beim Erwachsenen, im 13. und 14. Jahre ist die Herzgröße 
im Verhältnis zum Körpergewicht und zur Körperlänge zu gering. Die 
Wachstumsverháltnisse des Herzens sind durch Beneke im einzelnen ge- 
nauer studiert worden und gerade hier zeigt sich die außerordeutlich ver- 
schiedene Größenzunahme in den verschiedenen Lebensabschnitten. Die 
wirkliche Zunahme des Herzvolumens in Kubikzentimetern beträgt in den 
ersten drei Monaten 4—5, vom dritten bis zwölften Monat bereits schon 
15—16 ccm, fällt dann auf 8—9 im zweiten und dritten Lebensjahr, ist 
im vierten Jahre 10, im 5.-6. 12, schwankt dann stark im siebenten 
Jahr von 8—16, steigt dann in der präpuberalen Periode vom 7.—14. Lebens- 
jahr auf 34—46, um während der Pubertätsentwicklung auf 95—100 ccm 
anzusteigen. Aus diesen Zahlen läßt sich dann die Wachstumsgröße auf 
ein Jahr berechnen. Sie beträgt z. B., um nur einige Zahlen herauszu- 
greifen 16 —20 in den ersten drei Monaten, vom 2.—7. Lebensjahr 9, und 
während der Pubertätsentwicklung 19—30. 

Stefko wies anläßlich seiner Beobachtung der Herzveränderung 
unter dem Einfluß der Hungerepidemie in Rußland auf verschiedene Re- 
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aktionen des Herzens bei beiden Geschlechtern hin. Beim Hungern in 
der Pubertät ist die plötzliche Zunahme wie in der Norm nicht zu sehen, 
das Herz der Knaben verliert durch Hunger weniger wie das der Mädchen. 
Am stärksten wirkt der Hunger auf das Herzgewicht in der Kinder- und 
Jugendzeit vom dritten bis siebzehnten Jahre. In der Reifezeit hat der 
Hunger nur selten eine unbedeutende Gewichtsverminderung des Herzens 
bewirkt. = 

Diese rein physikalischen Befunde von Beneke und Stefko be- 
leuchten nun aber das Konstitutionsbild des Herzens nur von einer ganz 
bestimmten Seite her. Es ist ohne weiteres klar, daß mit diesen Gewichts- 
und Volumenveränderungen rein anatomische Veränderungen des Herzens 
selber einhergehen müssen, bestimmte Herzabschnitte in bestimmter Form 
sich umgruppieren. E. Kirch hat hier ganz gesetzmäßige Verschiebungen 
der inneren Größenverhältnisse festgestellt. Der obere Abschnitt des Herzens 
wächst bis ins höchste Alter ständig weiter, so die Vorhöfe, die vier großen 
Ostien, die an diese unmittelbar angrenzende Kammermuskulatur, der Conus 
art. und mit ihm das oberste Stück der Kammerscheidewand, während der 
unterste Abschnitt des linken Ventrikels an Längenausdehnung immer mehr 
abnimmt, so daß man bei Betrachtung eines Greisenherzens den Eindruck 
bekommt, daß die Papillarmuskeln heruntergerutscht sind. Es wird also 
das Herz im Laufe des Lebens oben immer weiter und unten immer enger. 
Unter dem Einfluß abgeänderter funktioneller Beanspruchung wie bei einem 
bestimmten Klappenfehler ändern sich natürlich die einzelnen Herzabschnitte 
in ihrer Größenanordnung, weil sie anderen Aufgaben gewachsen sein müssen. 
Das Herz bedarf also zur Auswirkung seiner endogenen Potenzen, zur Aus- 
bildung seiner spezifischen Form des Blutstromes, wie dies Stöhr experi- 
mentell an embryonalen Amphibienherzen nachgewiesen hat. Ein Herz- 
transplantat entwickelt wohl aus sich heraus ein Herz, doch bedarf es des 
Anschlusses an den Blutstrom, um die einzelnen Herzabschnitte bezüglich 
ihrer spezifischen Gestaltung in die gehörige Korrelation zu setzen. Meist 
sind die Herzimplantate kleiner als die Wirtsherzen, in seltenen Fällen 
größer, auch ist die Zahl der Herzabschnitte außerordentlich verschieden, 
doch wächst sich das Herz mit dem Blutstrom in seine Form hinein. 

Hier taucht nun eine der Kardinalfragen biologischer Forschung auf, 
nämlich die Frage nach der Gestaltung der Form durch die Funktion. 
Eine Erörterung dieses Problems liegt weit außerhalb des Rahmens dieser 
Zeilen, doch kann wohl mit wenigen Worten folgendes gesagt werden: 
Jede lebendige Form besitzt eine bestimmte Reaktionsbreite auf Außen- 
faktoren, die diese Form in bestimmte Bahnen lenken kann, die eben in 
ihrem Aktionsradius gelegen ist. Wird diese Reaktionsbreite aber nach 
oben oder unten durch funktionelle Beanspruchung überschritten, so kann 
die Form in ihrer Gestaltung nicht mehr nachfolgen. Sebr große Form- 
verschiedenheiten derselben Organe von Tieren verschiedener Klassen 
können daher nur durch Zunahme der Reaktionsbreite, durch Erweiterung 
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ihrer endogenen Potenzen erklürt werden; erst dann kann sich die Form 
in ein ganz neues Milieu hineinwachsen. 


Wie sich also die Proportionen einzelner Organe, einzelner bestimmter 
Kórperabschnitte dauernd ándern, so auch die chemische und physikalische 
Zusammensetzung der Gewebe. Der Wassergehalt der Gewebe ist stándig 
ein anderer. Fehling fand beim Kaninchen 91,5°/o Wasser beim Embryo 
von 15 Tagen, unter ständiger langsamer Abnahme sinkt dieser Gehalt 
auf 77,8%o beim Neugeborenen und auf 69,2°/o beim erwachsenen Tiere. 
Die Farbstoffsteigerung nach Vitalfärbung ist z. B. in den inneren Schmelz- 
zellen der Zähne in den jüngsten Stadien am intensivsten wegen des hier 
herrschenden starken Stoffwechsels, mit zunehmender Rückbildung dieser 
Schmelzzellen und Abnahme ihres Stoffwechsels läßt dann die Speicherung 
allmählich nach (Blotevogel). 


Nicht allein grob-anatomische Veränderungen werden an den einzelnen 
Organen in den verschiedenen Lebensabschnitten sichtbar, sondern es ändert 
sich auch die feinere histologische Struktur, wodurch dementsprechend die 
gegenseitigen Beziehungen der einzelnen Gewebsarten geändert werden. 
Auf diesem Gebiete sind noch ausgiebige Untersuchungen notwendig. 
Schwedische Forscher sind hier vorangegangen. Hamar als erster hat 
durch ganz genaue mathematische Berechnungen die Anzahl und Größe der 


Hassalschen Körper der Thymusdrüse festgestellt, und Blom und Å der- 
man haben diese Untersuchungen weiter an Kaninchen verschiedenen Alters 
vom Neugeborenen bis 42 Monate alten Tier durchgeführt. Es stellte sich 
heraus, daß die absolute Zahl der Körper ihr Maximum zur Zeit der 
Pubertät erreicht. Eine diesbezügliche Zeitkurve, berechnet für die einzelnen 
Monate, steigt gleichmäßig bis zum dritten Monat an, während des vierten 
Monats erfolgt ein weiterer sehr starker Anstieg, dann im fünften und sechsten 
ein Abfall auf die Höhe des dritten, bis dann endlich zum 42. Monate hin 
die Kurve kontinuierlich fällt. Innerhalb des vierten Monats liegt bei dem 
Kaninchen die Pubertätszeit. Im ersten Monat wächst Parenchym und 
Mark sehr rasch, hier nimmt auch die Zahl der Hassalschen Körperchen 
zu, im zweiten Monat ist die Zunahme der Körperchen größer wie die des 
Parenchyms und des Markes. Bei der Pubertät, wo alle drei Gewebs- 
komponenten die höchsten absoluten Werte zeigen, sind die Hassa lschen 
Körperchen relativ spärlich. Ähnliche Befunde hatte vor den beiden 
genannten Autoren Gedda erhoben. 


Erwähnt sei dann weiter Hellman, der nach Ausarbeitung einer 
besonderen Färbetechnik konstitutionell-anatomische Studien über das 
lymphoide Gewebe angestellt hat und der Frage des Status lymphaticus 
nachging. Seine Ergebnisse zeigten, daß die Ausbildung der Lymphdrüsen 
am Darm weit besser war als man für gewöhnlich für die Norm ange- 
nommen hatte. Die Diagnose Status lymphaticus wurde also bisher in zu 
großem Maße gestellt. 
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Diese wenigen Beispiele mögen genügen, den Begriff des Zeitfaktors# 
zu erklären. Die Gewebszusammensetzung eines Organes, die gegenseitigen 
Beziehungen verschiedener Organe zueinander sind im Laufe des Lebens 
verschieden und bedingen somit eine zeitlich definierbare Alterskonstitution. 
Der Raumfaktor und der Zeitfaktor sind daher für die Beurteilung der 
Konstitution eines Organismus von grundlegender Bedeutung. Die genauere 
Analyse dieser beiden Faktoren ist experimentell durchaus im Bereich der 
Möglichkeit gelegen und Aufgabe der Entwicklungsmechanik. Andererseits 
ergänzen und vertiefen vergleichend-anatomische Untersuchungen der Gewebs- 
komponenten derselben Organe in den verschiedenen Altersstadien bei nahe 
verwandten Tierarten die diesbezüglichen Verhältnisse beim Menschen. 
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(Aus der Bakteriologischen Abteilung des Allgem. Stádt. Krankenhauses Nürnberg.) 


Individuelle EiweiBdifferenzierung durch Priizipitation >. 


Von 


Privatdozent Dr. Ph. 0. ۰ 


Schon der Entdecker der präzipitierenden Wirkung von Immunseren, 
R. Kraus (12), hatte in seinen Versuchen mit Bakterienkulturfiltraten den 
artspezifischen Charakter dieses Phänomens erkannt. Damit war ein dia- 
gnostisches Prinzip begründet worden, welches wie die kurz vorher von 
Gruber und Durham (9) aufgefundene Agglutination geeignet war, die 
Artzugehórigkeit von Bakterienstámmen zu bestimmen und andererseits 
aus dem Serum von Kranken das Vorliegen bestimmter bakterieller In- 
fektionen zu erschließen. Beide Anwendungsmöglichkeiten wurden durch 
Kraus selbst u. a. (13) ausgebaut. Immerhin hätte diese biologische 
Fällungsmethode wohl nicht die große praktische Bedeutung unter den 
serodiagnostischen Verfahren gewonnen, wenn nicht auch für die zuerst 
Tchistovitch (18) und Bordet (1) gelungene Seropräzipitation tierischer 
Eiweißkörper die gleiche Artspezifität festgestellt worden wäre. Dieser 
Nachweis wurde zum ersten Male von Fish (8) an der Milch erbracht, 
dann von Uhlenhuth (19) an Eiern, von Uhlenhuth (20) und fast 
gleichzeitig von Wassermann und Schütze (25) am Bluteiweiß, von 
Uhlenhuth (21) an Muskel- und Organsubstanz usw. Auf diesen Tat- 
sachen konnte, in erster Linie von Uhlenhuth (23, 24), eine wohlaus- 
gebaute und von zahlreichen Autoren bestätigte Methode der Speziesbestim- 
mung tierischen Eiweißes begründet werden, die vor allem zum Nachweis 
der Herkunft von Blutspuren eine hervorragende forensische Rolle spielt 
und in der Fleischbeschau zur Unterscheidung der Fleischarten Verwen- 
dung findet. 

Aus zahlreichen einschlägigen Arbeiten ergaben sich zwei bedeutsame 
Beobachtungen: | 

1. Die Artspezifität der Präzipitation ist nicht absolut. Es treten 
Niederschläge nicht nur mit dem Eiweiß der zur Vorbehandlung des Serum- 
tieres benutzten Spezies, sondern — der Gruppenagglutination vergleich- 

1) Diese Arbeit gehört zur Festschrift desmedizinischen Freitagsklubs 
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bar — auch mit dem Eiweiß verwandter Arten (Rind — Schaf — Ziege, 
Mensch — Affe usw.) auf. Doch liegen die Minimaleiweißkonzentrationen, 
welche mit dem präzipitierenden Serum eine eben noch erkennbare Reak- 
tion geben, bei den verwandten Arten meist höher als bei der Ausgangsart 
und sind bei mehreren sich nahestehenden Arten vielfach auch unter sich 
verschieden, so daß man aus den Konzentrationsunterschieden der End- 
verdünnungen Rückschlüsse auf die Phylogenie ziehen konnte. 

2. Neben der Artspezifität der Präzipitation gibt es eine weitgehende 
Organ- oder Gewebsspezifitat. Die EiweiBkorper der verschiedenen Organ- 
gewebe reagieren bei ein und derselben Spezies, ja bei dem gleichen Indi- 
viduum, mit dem Immunserum nicht in gleicher Stärke. Das Gewebseiweiß 
der Vorbehandlung gibt die höchsten Verdünnungswerte, andere Sorten 
bedürfen meist stärkerer Konzentrationen oder reagieren schließlich, wie 
das Eiweiß der Augenlinse mit dem Blutantiserum, überhaupt nicht mehr. 
Dieses unterschiedliche Verhalten ist ein Ausdruck der entwicklungs- 
geschichtlichen Gewebsdifferenzierung und beruht ohne Zweifel auf Ab- 
weichungen im strukturchemischen Aufbau. Es zeigt sich, daß Körper- 
eiweiß ohne höhere Differenzierung, wie das Eiweiß des Blutserums, von 
Exsudaten usw., präzipitierende Sera von der größten Speziesabgestimmtheit 
liefert, während die Reaktion auf fremde Arten um so mehr übergreift, 
dafür aber auch um so gewebsspezifischer befunden wird, je ausgeprägter 
differenziert die Gewebsart ist, deren Eiweiß zur Vorbehandlung dient. 
So erhält man beim Kaninchen durch Injektionen von Menschenblutserum 
ein hochgradig artspezifisches Präzipitinserum, welches aber nicht nur mit 
dem Serum, sondern auch mit anderen Eiweißsubstanzen des Menschen ab- 
gestuft reagiert; ein Menschenaugenlinsen-Antiserum dagegen präzipitiert 
kein anderes Menscheneiweiß, wohl aber das Augenlinseneiweiß aller Wirbel- 
tiere außer den Fischen. 

Weichardt (26) gelang es, durch eine elektive Absättigung des 
Antiserums mit dem störenden speziesverwandten Eiweiß die Spezifität der 
Präzipitation noch zu erhöhen; ein mit Affenserum behandeltes und vom 
Präzipitat getrenntes Menschenblutantiserum reagierte mit Menschenblut 
noch stark, mit Affenblut kaum mehr. In anderer Weise löste Uhlen- 
huth (22) dieses Problem; er immunisierte zwei verwandte Arten kreuz- 
weise gegeneinander und erhielt so mehrfach Antisera, welche nur mehr 
das Eiweiß der anderen Art präzipitierten. 

All diese Feststellungen, welche vielfach durch die anaphylaktische 
und Komplementbindungsmethode bestätigt und ergänzt wurden, deren 
weitere Einzelheiten hier aber nicht zu erörtern sind, führten schon früh 
zu.der Frage, ob nicht innerhalb einer Spezies engere Kreise durch Präzipita- 
tion umgrenzt werden könnten. Die kreuzweise Immunisierung versagt hier, 
da Isopräzipitine anscheinend nicht gebildet werden. 

Bruck(2) glaubte, mit Hilfe präzipitierender und komplementbinden- 
der Sera Angehörige der weißen Rasse von Mongolen und Malayen unter- 
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scheiden zu kónnen; seine Befunde wurden aber von Nachuntersuchern 
(s. bei 23, 24) nicht bestätigt. Auch bei Hunderassen zeigt sich keine 
Verschiedenheit im Verhalten gegenüber. Ántiseren (6). 

Eine Geschlechtsunterscheidung hat Uhlenhuth (s. 23, 24) durch 
Präzipitinerzeugung gegen Keimplasma versucht, doch ohne rechten Erfolg. 
Durch Injektion von Hühnereiweiß erzielte er beim Kaninchen nur in einem 
Falle ein Serum, das Blut von geschlechtsreifen Hühnern stärker präzipi- 
tierte als Blut von Hähnen. Menschensperma-Antiserum reagierte mit Blut 
von beiden Geschlechtern gleichstark. Erfolgreicher waren Uhlenhuth 
und Kodama (11) bei der Unterscheidung männlicher und weiblicher 
Fische mittels Seren, die nach Dunbars (5) Vorgehen durch Fischrogen- 
extrakt-Injektionen erzeugt waren. 

In neuester Zeit fand F. Schiff (16) einen Zusammenhang der Präzipita- 
tion von Bluteiweiß mit dem gruppenspezifischen Verhalten der Erythro- 
zytenagglutination, wie es durch die Arbeiten von Landsteiner (14), 
v. Dungern und Hirschfeld (6) und andere klargestellt worden ist. 
Kaninchen, die mit Erythrozyten von bestimmtem Gruppentyp vorbehandelt 
waren, lieferten ein Serum, das nicht nur die entsprechenden Grappen- 
agglutinine enthielt, sondern auch mit dem Blutserum der betreffenden 
Gruppenangehörigen spezifische Präzipitate gab, wenn auch nur bei relativ 
hohen Konzentrationen des letzteren (1: 100). 

Das Problem eines Individualitätsnachweises mit Hilfe der 
Präzipitation wurde von Weichardt (26) in Angriff genommen. Nach 
seiner Absättigungsmethode erschöpfte er ein mit dem Blute der gleichen 
Versuchsperson erzeugtes Prázipitinserum mit dem Serumeiweiß einer 
anderen Person und gelangte so zu einem Antiserum, welches das Blut 
beider Personen durch die Stärke der Präzipitaticn unschwer auseinander- 
zuhalten gestattete. Doch erfolgte meines Wissens keine Fortsetzung dieser 
Versuche. 

In einfacherer Weise gab jüngst Dervieux (3) an, präzipitierende 
Sera von individuum-abgestimmtem Charakter erhalten zu haben. Er 
behandelte Kaninchen mit frisch ejakuliertem Sperma des gleichen Mannes. 
Nach 5 im Abstand von je 3 Tagen vorgenommenen, zuerst subkutanen, 
dann intraperitonealen Injektionen wurden die Tiere nach weiteren 8 Tagen 
entblutet. Die Ergebnisse seiner — offenbar wenigen Versuche — lassen 
sich folgendermaßen zusammenfassen: 

1. Das Frischmenschensperma-Antiserum ist streng artspezifisch. 

2. Es präzipitiert das Sperma des Spenders stärker als dasjenige 
anderer Männer. | | 

3. Es präzipitiert auch Menschenblut und zwar wesentlich kräftiger 
als die mit Menschenblut selbst erzielten Antisera. 

4. Auch mit dem Blute des Spenders reagiert es stärker als mit dem 
anderer Personen; unter diesen wiederum stärker bei Männern als bei 
Frauen. Das Blut des Spenders gibt noch bei einer Verdünnung von 
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1:1000000 einen erkennbaren Niederschlag, das Blut fremder Personen 
hóchstens bei der 10fachen Konzentration. 

Ein Versuch sei noch besonders hervorgehoben, in welchem ein mit 
dem Sperma eines Familienvaters hergestelltes Antiserum folgende abge- 
stuften Präzipitationsendwerte gab: 

mit dem Blute des Vaters (Spenders): 1: 1000000 
»  —» Sohnes 1: 700000 
der Ehefrau 1: 300000 
S , anderer Personen 1: 100000 in maximo. 


Aus dem Ergebnis dieses Versuches, bei welchem Kind und Kindes- 
mutter ungewöhnlich hohe Präzipitinwerte aufwiesen, glaubt Dervieux 
die Lösung der Fragen der Kindschaft und der Geschlechtsdurchdringung 
(Telegonie) ahnen zu dürfen. Jedenfalls wären seine Befunde im Falle 
ihrer Bewahrheitung nicht nur von forensischer, sondern von allgemein- 
biologischer Bedeutung, so daß Straßmann (4) mit Recht ihre Nachprüfung 
anregt. Eine solche dürfte indessen in vielen Fällen an der Beschaffung 
des Injektionsmateriales, die mit Fragen des Taktes und der Ethik 
zusammenhängt, scheitern. Doch konnte ich vor kurzem eine sich doppelt 
bietende Gelegenheit zur Inangriffnahme dieser Aufgabe ausnützen; darüber 
sei kurz berichtet. 

Das zur Vorbehandlung dienende Sperma konnte allerdings nicht 
unmittelbar post ejaculationem verwendet, sondern mußte aus größerer 
Entfernung überbracht werden. Durch Aufbewahrung der gefüllten und 
wasserdicht verschlossenen Gläschen in Thermosgefäßen, die mit körper- 
warmem Wasser gefüllt waren, gelang es aber stets, die Spermatiden bis 
zur Injektion in lebhafter Beweglichkeit zu erhalten, selbst wenn seit der 
Ejakulation bereits einige Stunden verstrichen waren. Neben der sub- 
kutanen und intraperitonealen Einspritzung wurde trotz der mukösen 
Beschaffenheit des Materiales des öfteren die intravenöse angewandt, da 
die erstgenannten Applikationen mehrfach Eiterungen im Gefolge hatten 
und so zum Verlust eines Tieres führten; allerdings kam es auch bei der 
letzteren einmal zu einem akuten Schocktod, wobei es unentschieden blieb, 
ob derselbe nur auf anaphylaktische Vorgänge oder auf eine mechanische 
Verstopfung der Lungenkapillaren zuriickging. Die sich aus diesen Um- 
ständen ergebende Notwendigkeit, mit dem gleichen Sperma gleichzeitig 
mehr Tiere zu impfen, um wenigstens eines durchzubringen, zwang meistens 
dazu, die Injektionsmenge unter 2 ccm zu verringern; auch mußte öfters 
der Abstand zwischen den Injektionen auf 4—5 Tage ausgedehnt werden. 
Trotz der genannten Abweichungen vom Schema Dervieux’, die mir nicht 
von grundsätzlicher Bedeutung scheinen, gelang es, bei der eine Woche 
nach der letzten Einspritzung erfolgten Entblutung von 2 Tieren präzipi- 
tierende Sera von ausreichendem Titer zu erhalten. 

Die Präzipitationsreaktion wurde nicht mit frischem, sondern getrock- 
netem Sperma, Blut und Eiter angestellt, teils aus äußeren Gründen, teils 
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weil in der gerichtlich-medizinischen Praxis meist auch keine andere Wahl 
bleibt. Das im Brutschrank an Petrischalen angetrocknete Material wurde 
abgekratzt und in luftdicht verschlossenen Gläschen aufbewahrt; bei der 
Verwendung waren alle Proben 3—4 Wochen alt. Zur Herstellung der 
Lósungen wurden 20,0 mg der Pulver analytisch abgewogen, mit 1—2 Tropfen 
0,85%/0iger Kochsalzlósung im Achatmórserchen verrieben und auf 2,0 ccm 
aufgefüllt. Nach zweistündigem Stehen im Eisschrank wurde die Fliissig- 
keit durch ein Asbestfilterchen klar filtriert; dann wurden von dieser 
Ausgangslösung 1:100 die weiteren Verdünnungen angelegt. Freilich 
enthält diese Lösung in Wirklichkeit kein ganzes Prozent Eiweiß, da auch 
die Salze mitgewogen wurden, und weiterhin etwas Substanz ungelöst blieb. 
Doch dürfte dieser Fehler, dem ich nicht durch eine Eiweiß-Mikroanalyse 
entweichen konnte, nicht allzu bedeutend sein und jedenfalls den Vergleichs- 
wert der Befunde unberührt lassen. Zum Zweck der Serumersparnis 
erfolgte die Reaktion nach der Carnwathschen (23, 24) Methode; nur 
wurden Röhrchen verwendet, die an ihrem oberen Ende eine glockenförmige 
Erweiterung trugen, mittels welcher sie in ein verkleinertes Uhlenhuth- 
Beumersches Gestell eingehängt werden konnten. Die Stärke des Prä- 
zipitationsringes an der Schichtengrenze wurde nach 30 Minuten Zimmer- 
temperatur mit bloßem Auge gegen schwarzen Hintergrund abgelesen. Als 
Endtiter wurde die Konzentration des Röhrchens einer Serie bezeichnet, in 
welchem die letzte hauchartige Trübung (Zeichen +) wahrzunehmen war. 


Versuch I. 


Ein männliches, 2300 g schweres Kaninchen erhielt im Verlauf von 
16 Tagen 5 (teils subkutane, teils intraperitoneale, teils intravenöse) In- 
jektionen lebenden Menschenspermas, insgesamt 7,1 ccm. Entblutung am 
23. Tage. Bei der Sektion fand sich ein nußgroßer Abszeß unter der 
Bauchhaut mit kurzen, nicht hämolytischen Streptokokken. — Der Spender 
des Spermas war ein Familienvater mit einem halbwüchsigen Sohne. 


Präzipitationstabelle l. 
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Ergebnisse. 


1. Es bestátigt sich die von Dervieux wiederholte Angabe von 
Farnum (7), daß dem Antispermaserum Artspezifität zukomn; y. Sperma- 
und Blutlósungen von Tieren gaben auch bei der niedrigsten ingewandten 
Konzentration von 1:100 keine Spur eines Prázipitates. 


2. Wie zuerst Strube (17) feststellte, werden von dem‘ Antisperma- 
serum auch Blutlésungen mitprazipitiert. Eiter verhält sich nicht viel 
anders als Blut. Gegenüber dem Blute fremder Personen ' scheint das 
individuelle Frischsperma-Antiserum sogar stärker zu reagieren als gegen- 
über deren Sperma. | 

Durch elektive Absättigung eines solchen hochwertigen Serums mit 
Spermaeiweiß gelang es, die spermapräzipitierende Komponente ol, no wesent- 
liche Beeinträchtigung des Blutfällungsvermögens so zu schwächen, daB ein 
(gegenüber Sperma) blutspezifisches, immer noch sehr hochwertige, Serum 
übrig blieb. 

3. Umgekehrt zeigt das Serum, worauf schon H. Pfeiffer (15) hin- 
gewiesen hat, eine deutliche Spermaspezifitàt, die hier schon beim, unbe- 
handelten Immunserum in der Reaktionsdifferenz zwischen Blut und S,,erma 
des Spenders etwas zum Ausdruck kommt. Erschöpfung eines stark \çirk- 
samen Serums mit Bluteiweißlieferte auch beiInnehaltung einfachster Tech... ;y 
ein Serum von hoher Spezifität gegen Sperma, welches in der forensische,, 
Praxis als hochwertiges art- und gewebsspezifisches Menschensperma- 
Präzipitinserum verwandt werden könnte. 


4. Mit Dervieux konnte festgestellt werden, daß das Lebendsperma- 
Antiserum gegenüber menschlichem Sperma eine deutliche individuelle Ab- 
stimmung zeigt; der Endtiter der Lösungskonzentration war beim Sperma 
des Spenders erst bei etwa dreifach stärkerer Verdünnung als bei Sperma 
anderer Personen erreicht. Auch die Schnelligkeit des Fällungsvorganges 
war beim Sperma des Spenders größer. Bei der Schwierigkeit, in prakti- 
schen Fällen aus Blut- und Spermaflecken Eiweißlösungen von genauem 
Gehalt herzustellen, scheint dieser Unterschied für den forensischen Gebrauch 
immerhin im allgemeinen nicht hinreichend zu sein. 

Der Versuch, mit Hilfe der elektiven Absorption durch fremdes Sperma 
den Individualcharakter des präzipitierenden Serums zu steigern, mißlang; 
mit dem spermaspezifischen Anteil ging auch der individuumspezifische 
verloren. Dagegen blieb nach der Absättigung mit Bluteiweiß die indivi- 
duelle Komponente erhalten. 


5. In keiner Weise konnte Dervieux' Feststellung einer Individuum- 
spezifität des Lebendspermaserums gegenüber Blutlösungen erneuert werden. 
Beide erzielten Sera reagierten mit dem Blute des Spenders nicht stärker 
als mit dem von verwandten und fremden Personen, mit dem Blute von 
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Männern nicht stärker als mit dem von Frauen. Sie verhielten sich also 
wie das Menschensperma-Antiserum Uhlenhuths (s. S. 299). Ich muß 
es dahingestellt lassen, ob sich dieser Gegensatz zu Dervieux wenigstens 
zum Teil aus Abweichungen der Methodik erklärt. Die Beobachtung, daß 
der „Individualrezeptor“ ın engster Verbindung mit dem „Spermarezeptor“ 
zu stehen scheint, nicht aber mit dem ,,Blutrezeptor', führt mich indes 
zur Anschauung, daß es sich bei dem von mir gefundenen Verhalten um 
das typische handelt. | 


Alles zusammengenommen, hat sich gezeigt, daß man durch Vor- 
behandlung von Kaninchen mit lebendem Sperma ein und desselben Mannes 
hochwertige präzipitierende Sera erhalten kann, die neben ihrer Artspezifität 
durch Absättigung voneinander leicht trennbare Komponenten für Sperma- 
und BluteiweiB besitzen. Daneben aber kommt den Seren noch eine offenbar 
nur an das Sperma-Partialpräzipitin gebundene individuelle Komponente zu. 


In der Natur der Sache liegt es, daß sich derartige Feststellungen 
beim einzelnen Autor nur auf wenige Einzelbeobachtungen gründen können. 
Um so mehr wäre verschiedentliche Nachprüfung wünschenswert, nicht nur 
weil die gerichtliche Medizin aus gesicherten Ergebnissen Nutzen zu ziehen 
vermöchte, sondern weil auch grundlegende Fragen der Immunität davon 
betroffen werden. Die unbeschränkte Erzeugungsmöglichkeit individuum- 
abgestimmter Präzipitinsera — auch wenn die Spezifität keine hochgradige 
wäre — müßte die Anschauung wesentlich stützen, daß das parenteral 
eingeführte Eiweiß mit seinen unzähligen Möglichkeiten individueller Aus- 
prägung an der Entstehung der Antikörper substantiell — etwa im Sinne 
der Herzfeld-Klingerschen Theorie (10) — beteiligt ist. 
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